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1 N T R o D u e e I o N 

RESECCION HEPATICA. 

La cirugla hepltica, 31 igual que otros prccedimientos qui 

rórgicos ha sufrido c~mbios notables desde la primera resección 

l1cp!tica hecha por Berta en 1716, en un paciente con lesión por 

arma blanca y en el cual resecó una porción de hlgado (1). 

Desde entonces podemos observar que existen tres periodos 

represcnt.iti\·os en la bistoi·i<:1 de ~st,1 t.~cnicu (1,2). Estos pe-

riodos y su división estjn basados ~n el conoci~iento de la ana-

tomia del órgano. Dur~nte el prin10r periodo, las porciones del 

h!gado eran rcs0cadas sin respetar crucho los plt1nos anatómicos 

y la refercnciCt p.:1ra la resección e!.·,;:¡ ·~l liry~mcnto falciforme y 

a partir de ~ste se dividla el órgano en dos lóbulos. 

En el s~gundo periodo se demuestra la relevancia de la an~ 

tomia y as! en 1899, Cuntlie d0mostró que la fisura lobar prin-

cipal se extiende uproximadamentc del lecho de la vesicula bi--

1 iar anterior e infcriormcnta hacia el lado derecho de la VCI 

posterior y superiormente. En 1951, HjOrtsjo demostró que el 12 

bulo derecho se divide en un segmento anterior i posterior y -

que el lóbulo izquierdo se divide en un segmen~o lateral y me--­

dial y ambos lóbulos est¿n divididos por el ligamento falciforme. 

Con el conocimiento mós real y firme de la anatomia del h! 

gado se han podido desarrollar planos quirórgicos para la resef 

ci6n quirórgica. 

En 1957, Couinaud refin6 los conceptos anteriores al deme~ 

trar que los dos lóbulos son unidades diferentes que consisten 
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de ocho segmentos cada uno de los cuales puede ser teoricamente 

resecado. 

Langenbuch en 1888, realiza la primera resección electiva 

exitosa, aunque hay informes de que en 1886 Luis precedió a La~ 

gcnbuch en esta l1aza~a "(1,2). 

En Am~rica, Tif(any en 1890 fu6 el primero en reportar una 

resección de un tumor del lóbulo izquierdo utilizando tijeras y 

cauterio. La µrim0rn r0secci6n en los EUA de una neoplasia vcrd~ 

dera correspondió a Kecn el cual realizó una cxcición de un Ade-

noma qulstico de vl3s biliares y del borde del lóbulo derecho y 

en 1899 el mismo autor realiza la prirrera loboctomla izquierda 

por cáncer de hfg3do i~al1¿~nJo ur1 ~1·0ccJi:nic~to que hoy en dia 

conocemos como s~gmcnt0cto~1~ l3tcral izquierda, 

Wcndell reportó en 1911 el prim~r casq de lobectomia dere­

cha casi total por un tumor primario. En 1949, ~angesteen real! 

z6 una excición dQ todo ~l lóbulo derecho por met~stasis de un 

carcinoma da csc6mago. 

La ~poca actual data desde 1952, en que Lortat-Jacob y R~ 

bert realizan un abordaje toraco~bdominal y una técnica diseñ~ 

da para la ligadura de los vasos hepáticos y el conducto biliar 

dentro del lia~mento hepatoduodenal y la vena hepática derecha 

fué ligada extrahepáticamente antes de la transección del pare~ 

quima hepático (2). 

A partir de los trabajos publicados en 1975, por Starzl y 

colaboradores se conocen con más precisión los diferentes tipos 

de resección hepática, asi como su técnica e indicaciones de c~ 

da una de ellas. 
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Con lo que respecta al conocimiento de las neoplasias malig 

nas de higado se sabe que en 1829, Cruveilhier clasifica a los -

tumores de higado como la cnf0rmedad m~s grave y m~s frecuente, 

posteriormente en 1855, Rokitansky distinguió entre neoplasias -

hepáticas primarias y secundarias en sus publicaciones. Para el 

afio de 1876, Kclsch y Kicncr ya hablan informado los primeros 2 

casos de c~ncer de h!gado y la prin1era revisión formal fuó publi 

cada en 1956 por llcnson y en 101 cu.:il incluye a 53 pacientes()). 

A partir de entonces han aparecido diversas publicaciones y 

revisiones sobre esta patologla, cada una con aportaciones dife­

rentes. 
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e L A s 1 p I e A e I o N 

Los tumores primarios de higado, se clasifican de acuerdo 

al tipo de c~lula que da origen a la ncoplasia:{4): 

Bl::NIG~JOS 

l. TUMORES EPITELIALES. 

Adenoma de células hepjticas 

Adenoma de conductos biliares 

Cistadcnoma biliar 

Tumor carcinoide 

II. TU:-IORES MESENQUI:·lt ... TOSOS. 

Hemangioma cavernoso 

Hcmangioendotelioma infantil 

Fibroma 

Lipoma 

Leiomioma 

i>1csenquimoma benigno 

II I. TUMORES MIXTOS 

Teratoma 
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Carcinoma hepatocelular 

Colangiocarcinoma 

Cistadenocarcinoma biliar 

Carcinoma escamoso 

Carcinoma mucoepidermoide 

Hemangiosarcoma 

Sarcoma no diferenciado 

Fibrosa reama 

Leiomiosarcoma 

Leiomioma epiteloide 
(Leiomioblastomal 

Mesenquimoma maligno 

Hepatoblastoma 

Tumor hepático mixto 

Carcinosarcoma 



BENIGNOS 

IV. LES!Ot-:ES DE TIPO TUMORAL. 

Hiperplasia nodular focal 

Hamartoma mcsenquimatoso 

Microhamartoma 

MALIGNOS 
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T U M O R E S H E P A T I C O S. 

BENIGNOS. 

HEMANGIOMAS: Es el tumor hepjtico benigno más frecuente 

Y el hlgado es el órgano más frecuentemente afectado por este t! 

po de lesión. La incidencia en necropsias varia desde 0.4 al 7.3% 

con promedio de 2l (3,4,5,6,7,8). Es 5 veces m~s frecuente en rn~ 

jercs que en l1ombr0s r)or lo que se ha relacionado con factores -

hormonales. Aparece entre la tercera y la cuarta d6cadas de la -

vida e histol6gicamcnt~ se )1an diferenciado dos tipos: capilares 

y cavernosos {8). 

El tipo c~vernoso es el más frecuente y estos pueden ser -­

ónices o mOltiples y varlan en tamaho desde l gramo hasta 15 Kg, 

su localización es de aproximadamente 50\ en el lóbulo izquierdo 

25% en el lóbulo derecho y al restante 25¡ incluye a ambos lóbu­

los y muy frecuentem8nte están por debajo de la cápsula de Gli-­

son con un~ superficie deprimida, umbilicada o sobreelevada. 

Generalmente este tipo de lesiones son asintomáticas cuando 

son menores de 4 cm. de diámetro. La forma en que se presentan -

estas lesiones,son como efecto de compresión sobre visceras adya­

centes , como rotura intraperitoneal con hemoperitoneo secundario 

o como una masa abdominál asintomática (5,8). 

El método diagnóstico más Util es la angiograf ia selectiva 

del tronco celiaco y la TAC. El tratamiento en caso de una lesión 

asintomática es conservador y cuando ocasiona alguna sintomatolo­

gia es la resección de la lesión abarcando tejido sano y en caso 

de hemangiomatosis difusa e insuficiencia cardiaca o de hemoperitQ 
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neo importante es la ligadura de ln arteria hepática con lo que 

mejora la sobrevida de los pacientes (8). 

ADENOMA: El Adenoma hcpatoc!tico y la Hiperplnsia nod~ 

lar focal son dos tumores benignos diferentes, pero que antigu~ 

mente se les considcr~bn con muchas similitudes (8,9,10). 

Son más !rc=ucn~cs en ~uj0rcs 0n ~dad i·cproductivn y se hn 

relacionado con 01 uso d~ nnticonccpti~os orales, su incidencia 

os de 2 en 50,000 necropsias. La fcr~a de presentación cl!nica 

pu~a~ ser d0 cuatro forffias difcrcncos: 

1. Como tumor~s asinto~jticos encontrados como hallazgos en un -

ultrasonido, TAC o cirugla. 

2. Como una masa hepática con 0fccto de ccn1prcsi6n sobre estruc­

turas adyaccnt0s. 

3. Como una masa hep~tica produciendo dolor en hemiabdomen supe­

rior por estiramiento de la glándula hepática. 

4. O como choque por rotur~ de la lesión y hemorragia intraperi­

toneal. 

Macroscópicamcnte son lesiones carnosas y blandas con una 

superficie lisa y al corte de la lesión frecuentemente hay hemo­

rragia y necrosis. El m~todo diagnóstico más Util es la TAC y la 

angiografla selectiva, siendo Otiles tambi~n la centelleografia 

con Te 99. El tratmiento de estas lesiones es variable, incluso 

se ha reportado la regresión de estas lesiones con la suspensión 

de anticonceptivos (9,10), por lo que el tratmiento es conserva­

dor o si el hallazgos es durante una laparotomla y/o se carece de 

experiencia quirórgica para realizar la resección. Sin embargo, 

si la lesión es superficial, solitaria y pediculada, se realiza 
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una resecci6n en cuna,_ pero si la lesi6n tiene evidencia de h~ 

morragi~, infarto o adherencias epiploicas, la resecci6n debe 

ser más amplia(2,5,8). 

HIPERPLASIA NODULAR FOCAL: La relación con anticoncep~ 

tivos orales es menos clara(S,9), su incidencia máxima es entre 

los 20 y 50 a~os en mujeres que no toman anticonceptivos y en 

hombres se piensa que es una reacción a una l0sión previa. 

Macroscópicamcnte son lesiones solitarias y de menos de 

de diámetro, cerca del borde libre del l1lgado, son nodu-

lares con cicRtric0s y vasos sangu!ncos superficinles, pu0den 

o no tener cápsula y a diferencia del ~dcno~a no hay homorragia 

o necrosis. 

L~ for~n de prcsen~aciln es la d0 un3 ~asa abdo~inal pal-

pable o son complctam0nte asintom~ticos y el m~todo diagnósti­

co m~s preciso es la angiografla, aunque con el ultrasonido y 

la TAC se hace el diagnóstico en aprcximadamentc el 50% de los 

casos. El tratamiento de estas lesiones es conservador(3,5,9). 
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T U M O R E S H E P A T l C O S. 

Ml\LlGNOS. 

CT-1.RCINOM1\ l!EP1\TOCELULi1R: Es el tumor primario maligno 

más frecuente de la glándula hepJtica y representa el 9¡¡ de 

los casos de cáncer de hlgado. 

PREVl1LENC!A: 

La incidencia de estos tumores es variable, siendo dife­

rente segón la serie consultada(3,4,5,6,7,11). 

En los paises del sureste de Asia, Japón y el sur de Afri 

ca se ha reportado la incidcnci~ m~s nlta siendo de 106.9 ca-­

sos por cada 100,COO habitantes. En China(l2,13) se ha report~ 

do que 70 de cada 100,000 h~bitantes presentan algón tipo de -

tumor maligno de hlgado. 

Por otra parte, en los paises occidentales la incidencia 

es muy baja,en los Estados Unidos se ha reportado una incidefr 

dencia en necropsias del 0.27% y se estima que 2-3 por cada -

100,000 habitantes presentan algón tumor de higado(S,14). 

En México, al igual que en Australia, y parte de Europa 

occidsntal se estima que la i~cidencia Gs de 1-2 por c~da --

100,000 habitantes, sin embargo en nuestro medio no se han -

realizado estadisticas confiables, lo ónice que se ha adelan­

tado es que este tipo de tumor ocupa el So 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 relación a la edad, se sabe que el cáncer de higado 
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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 dócada de la vida~ mientras que en los paises -­

orientales se observa entre la sexta y s6ptima d~cadas de la v! 

aa·. 

Es mjs frecuente en ho~1bres que en mujeres, pero exisce -

variación de esta relación en las difcr8ntes arcas geográficas. 

En los paises orientales la relación hombrc:mujer es de 4-8:1, 

mientras que en los paises occidentales 1~ relación es de 2-3:1 

{ 6, 7, 11, 17' 18, 19, 20). 

Corno media do edad se cncu0ntra en el hombre de 57 a~os, 

(con rango de 50.8-59.2) mientras que en la mu)er es de 58.4 

años con rango d·:! 52.7 a 61.9) (4,6,7,17}. 

La glándula hepática es un órgano que es· afec~ado con gran 

facilidad por neoplasias malignas secundarias y e~tá considerado 

en segundo lugar de asiento de rnct~stasis en toda la economia 

después de los gangli.os lir.f<iticos y dentro de la cavidad abdomi 

nal como el primer lugar. 

As!, tenemos que el hígado es asiento de metástasis en el 

65% de los tumores de colon, 63i de páncreas, 61% de mama, 52% 

de ovario, 47% de recto, 45% de estómago, 36% de pulmón y 27% 

de tumores renales (4,11,17). 
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ETIOLOGIA Y PATOGENrn: 

Los tumores hepáticos primarios malignos se originan del -

parénquima hepático y de las c~lulas de los conductos hepáticos 

o del tejido conectivo y vascular rnesenquimatoso(4,1C,21 ). 

No se conoce la ctiopatogcnia de esta entidad, pero en es­

tudios recientes se l1an investigado a aquellos factores d~ ric~ 

go para la apari2ión rt0 n0oplasias malign~s del hlgndo. De una 

manera general se l1an se~a]3do a cs~os factores como cxtrJnsccos 

e intrínsecos; siendo los 0xtr!~scccs los 3~bicntal0s de diversa 

naturaleza y los intrlnscccs les referentes a la predisposición 

de un sujeto para dcs;nrolln.r l.::i n·:-op1<1sia(lO, 11,21,22). 

De los factores extr!ns0ccs, los virtis y las sustancias qu! 

micas son los mjs relevantes ~· d0 los prim~ros, el virus de la 

Hepatitis B (Vll3) es el :n.:\s estudiado. 

La asociación entr~ Carcino~a hopatocGl~lar y V!fB fu6 des­

crito por primera vez en 1971 por Sherlock(l4,23J. Se ha encon 

trado la corr~l~ción entro estas dos entidades en el 95\ de -

los pacientes con lfcpatocarcinoma, incluso los signos de infe~ 

ción previa tales como la presencia de anticuerpos para el an­

tigeno nuclear de Hepatitis B,(anti-HBcl son más frecuentes en 

pacientes con Hcpatocarcinoma (14,17,22,23). 

Las pruebas virológicas han demostrado que el HBV, tiene -

una estructura que incluye una cubierta proteinica(HBsAg) y -­

tiene un genoma de DNA y una polimerasa de DNA que tiene impo~ 

tancia para su reproducción durante su replicación dentro del 

higado, además el virus produce una proteina X en una porción 

del genoma y algunos datos sugieren que la proteina X es un -

oncógeno que está presente en el Hepatocarcinoma(l0,22,24). 
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Se ha observado que la Hepatitis viral es endémica en re­

giones de Asia y Africa (10) y coincide con la alta frecuencja 

de tumores en estas regiones ya que esta infección diseminada 

se manifiesta por una alta prevalencia de antigenemia de la H~ 

pa~itis B con rcspcc~o a la población normal. 

Otra enfermedad infecciosa asociada con el Hepatocarcino-

ma es la Clonorquiasis y la Esquis~osomiasis (por Clonorquis -

sincnsis) y se ha obs0rva<lo mayor corrclaci6n entre Clonorqui! 

sis y Colangiocarcincma y entre Esquistosomiasis con HepatocaE 

cinema en un 29~ de los C'1sos( 10,25). 

Las enfermedades cr6nicas del hígado son otro factor de -

riesgo para la aparici6n de tumores, se ha descrito correlación 

entre Cirrosis de origen alcohólico y H~patocarcinoma entre el 

3 y 15% ( 3, 5, 14, 25) y puede inc!.·QmQntars0 pcstrior a la abst.i-

ncncia. 

Existen reportes de la existencia de carcinoma Hcpatocel~ 

lar en el 60-BOi de pacientes con Cirrosis macronodular y en -

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

Se han descrito \'arios mecanismos patógenos que señalan -

la relación entre Cirrosis y Hepatoma e incluyen una acción º!.! 

cógena del alcohol, cambios cromosómicos y anormalidades del -

DNA, producción de radicales libres con lesión hepática posta! 

cohólica y la interacción entre alcohol y la infección por el 

VHB. 

Otro tipo de lesión crónica del hígado es la Cirrosis bi­

liar primaria la cual se ha encontrado en el 3% de los pacien­

tes con Hepatoma, el mecanismo de esta asociación se ignora -

(3, 14' 17,25,26,27). 
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Con lo que respecta al uso de f~rmacos y toxinas, en 1973 

Baum describi6 por primera vez la asociación entre cstrógcnos 

y tumores de hígado, sin embargo esta asociación se ha compro­

bado en estudios posteriores que solo inclu)•e a las neoplasias 

benignas sobre todo l1dcnomas, Hemrrngiomas e lliperplasia nodular 

focal (8,9,10,14,21,26,28). No se sabe hasta el momento el mee~ 

nismo por el cual los estr6gcnos producen ncop1nsias, algunos 

autores sugi~ren que son carcinógenos per se y otros reportes 

se~alan que potencian el efecto de los carc~nógcnos e incluso 

que tienen participación en 1~ aparición de neoplasias malignas 

aunque esto ~lti~c no s0 ~ncu0ntra plenamente comprobado (10,21 

25,26,27,28). 

En 1971, se describió por primera vez la asociación entre 

el uso de andrógenos y Hcpatocarcinoma en pacientes tratados -

con oximctelona por anS:mia de Fanconi, y también se han descri 

to en personas que consum0n en forma regular fármacos anab6Ii­

cos para mejorar la fuerza muscular, los f~rmacos mds frecuen­

temente reportados con respecto a esto son oximetelona, nandr2 

lona y testosterona, el mecanismo no se ha esclarecido, sin e~ 

bargo parece ser similar al de los estr6genos y los efectos 

~an desde la presencia de lesiones tanto benignas como rnalig-­

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

Se ha establecido una asociación entre contaminación de -

alimentos por aflatoxinas y frecuencia alta de Hepatoma en pai 

ses en vias de desarrollo. Las aflatoxinas son subprod4ctos m~ 

tabólicos de hongos comunes, Aspergillus flavus y Aspergillus 

parasiticus, que afectan principalmente el alimento almacenado 
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en condiciones de humedad, quimicamente las aflatoxinas son c~ 

marinos y los compuestos se presentan en dos series: aflatoxina 

Bl tiene ln potencia máxima del grupo como toxina )' como carci­

nógeno {25) }' administradas por vla oral lns aflatoxinas son h~ 

pntocarcin6gcnos. La aflato::in~ 82 ~s cRpaz de fijarse al DNA y 

RNA y se considera que es el principal ~ctabolito carcinogeno 

( 1 O, 2S l. 

El Torornst 85 un medio de ccntr3s~c rediol6gico que con-­

tiene dióxido de torio {'fh02 l. El torio es U:1 0lern0nto radioac-

tivo ~· se deposita principalffiGnt0 0n los macr6fa9Gs del higado, 

bazo y hueso. El mecanismo por el que 3ct~a en la cnrcinog6nesis 

no cst~ aclarado, sin ombnryc 03 ¡.~~itl~· 11i~ 0xista u~~ lesión 

co~binadn tanto quimicA como d0 radi3ci6n en la gln~sis da esta 

ne~plasia. 

Otros co~puestos como el cloruro de vinilo, el cual es he­

patot6:dco y carcinogcno se r.a:1 asociado con angiosarcomas y h_~ 

pa:ocarcinomas y muchos otros corrpuostos quimicos como l~s nitr2 

saminas, alcaloides de pirrolicideno, ~cido tánico, insecticidas 

organoclorados, tienen actividad carcinogónica y se ha encontra­

do alguna relación con el Hepatocarcinoma aunque es poco clara 

( 10,22,2~;). 

Dentro d~ los (actores intrlnsecos,, los g~n~ticos juegan 

un papel muy importante y el Hepatoma se ha asociado con tras-­

tornos metabólicos hereditarios tales como la enfermedad de Ni~ 

mann-Pick y la enfermedad por almacenamiento de glucógeno tipo 

I, enfermedad de Wilson, Porfirias. 

Sin embargo, hay tres trastornos que se han relacionado -
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claramente con el Hepatoma y son la Tirosinemia que es un raro 

trastorno del metabolismo caracterizado por valores altos de -

tirosina y sus metabolitos en orina y sangre. 

Los otros dos son la def icicncia de nlfa uno antitripsina 

y la Hcmocromatosis, este Oltimo que es un trastorno lieredita­

rio recesi\·o d~l mctc1bolisrno del hierro cr11-,icterizndo por dep_Q 

sito excesivo del m0tal en li!gado y en otros órganos y una vez 

que la sobrecarga de hierro ha originado Cirrosis, aumenta el 

riesgo de carcinoma hc~atocelular.(10,11,22,25). 
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CU/.DRO CLINICO: 

La form.:i de presentación cllnica 1~s muy \'nrL::ible, los pa-­

ci¿ntcs acuden con sintomas debidos directamente al tumor o a 

des~omponsación hcpática(4,11,14), 

El dolor referido a tres sitios ~rincipales que ~on abdomen 

espalda y/o en el horebro, constituyo 13 ~olestia principal en 

el 40-60% de los pacicntes(3,4,17,27). En ocasiones este tipo 

de dolor es rcf~rido como ~gudo ·~n el hipocondrio derecho e -

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

En aproxi~adaffi~ntc ~1 30 ~ 60~ d0 les c~sos, el tumor apar~ 

ce como una mnsa abdominal palpabalc ~ i~dolora al principio(14 

17,2€,27). 

Posteriorm~nte se agrega distensión abdominal en el 20% de 

los casos, secundario a la presencia de liquido de ascitis. En 

el 05~ de los c3scs s0 prcsent3n p6rdida de peso la cual varia 

desde 5 a 15Kg al momento del diagnóstico y también se presenta 

anorexia y ataque al 0stado general en forma importante. 

En el 25 a 30% de los casos es dificil tener ur.a orienta-­

ción diagn6stica inicial, por la forma de presentación poco -

frecuente del tumor y que v?rlan en una u ••• uli~ g3~, de complejos 

sindromáticos que al presentarse distraen la atención hacia -

otras entidades nosológicas.Tales signos y sintomas incluyen 

a aquellos similares a una Colecistitis, descompensaci,6n hepá­

tica aguda, nódulos pulmonares con SIRPA, fracturas patológicas 

o metástasis óseas dolorosas, asl como sangrado de tubo digest! 

vo, Hepatitis recidivante e ictericia obstructiva (3,4,7,16,17, 

27). 
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Asimismo, existe una \'ariedad de manifestaciones paraneo-­

plasicas las cuales pueden preceder o acompa~ar a la sintomato­

logla del Ifcpatoma, es:~s manifestaciones se han agrupado en 5 

categor1as: 

1.- S!ndromcs hormonales ectópicos: critrocitosis, hipercalcemia 

cambios sexuales, sJndrome carcinoide, ostcoartropat1a hipeL 

trófica y en relación a la globulina fijadora de tiroxina. 

2.- cambios mctabólicos:hipo'JluccmiJ,hipcrcolesterolemia, porfi 

ri~ cutJnea tarda. 

3. - Protelnas cC1rcir:.of•2t.1J •:-5: .1] f.J.-fcto¡:irotcina, antígeno carc.!, 

noembrionario, isofcrritinas, disfibrinogenemia. 

4.- Isoenzimas carcinoplacentarias o carcinofetales: fosfatasa 

alcalina variante, gama-glutamil transpeptidasa. 

5.- Diversas: fiebre, caquexia. 
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!1N1\TOMIA PA'l'OLOGICA: 

Macroscopicamente existen 3 variantes del carcinoma hepa­

tocel ular: 

lJ ~lultínodular: cuando hay varios nódulos de diversos tama~os 

distribuidos irregularmente ~n toda la gljndula. 

2) Una masa óníca: la cual casi simprc es de gran tama~o y den 

tro d<J un fondo de hlg,1do norma1. 

3) Difuso: todo el hi9ado se encuentra infiltrado por tejido-

neoplásico y pu0dc ~cnor nódulos sat~Jit~s. 

La forma más f rccuc~t~ es la nodular que ~~iarecc en el 70i 

de los casos (10,11,21,29,30). 

A niv0l histológi~o, sQ disting~cn 5 vari3nt0s:l) trab~cu-

lar; 2J adenoideo; 3) de c~lulas clarae; 4)d~ células poligona­

les y 5) fibrolarnelar. ~licroscópicamente varlan las car~cteris-

ticas ciel Carci~oma Hepatocelular y van desde tumores bien dif~ 

renciados que pueden ser diflciles de distinguir de nódulos re­

generativos y d~ aquellos que pueden tener pocas atipias.El 

diagnóstico microscópico de un Hepatocarcinoma bien diferenci~ 

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

Existen algunas variantes peculiares en estos tipos histQ 

lógicos: 

aJ Tipo fibrolamelar: es ~As camón en adultos jóvenes, no ti~ 

ne relación con Cirrosis,Hepatitis o alcoholismo, no produ­

ce aumento de alfa-feto proteína, generalmente es tumor óni 

co, de gran tamaño, de lento crecimiento, susceptible de -­

tratamiento quirórgico y de buen prónostico. Histológicamen 
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te está formado por c~lulas grandes, poligonales de nücleos 

vacuolados con escas~s mitosis y las células contienen abua 

dantes mitocondrias. 

b) Tipo encapsulado: cs~3 variante es muy camón en Japón y muy 

rara en Amórica y Sudafrica, Su comportamiento es de lento 

crecimiento y so cncuntran rodeados de una cjpsula gruesa. 

HistolOgicamcntc son trilhcculares y no l1ay invasión vascular. 

El tratamicn~o quir~rgico 0s curativo y el prónostico es fa-

vorable. 

e) Tipo pediculado: es m~s camón en pacientes ancianos y su ta-

mano es ~ari3blc desde 3 h3s~3 30 cm. de diámetro, no tiene 

nan en lóbulos accesorios del l1igado y debido a que se unen 

a 6stc órgano por un padiculo, su resecabilidad es sencilla 

y curativa y el pr6nostico es muy bueno (10,11,21,30). 

La forma de diseminación dQ la neoplasia es a travós de -

via hematógena medinnta el sistema de la vena cava suprahepáti­

ca ~ por via linfática a través de los relevos ganglionares peri­

portales, pancreaticos y del tronco celiaco. Y por continuidad 

a travós de extensión directa de visceras adyacentes. 

En varios reportes (6,7,17,27), se señala al pulmón como 

el principal órgano que presenta metástasis a distancia en las 

piezas de necropsia y la frecuencia señalada es de aproximada­

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

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

12.5% e implantes pcritoneales en el 17.2%. 
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f,ABORi\TORIO: 

Los exámenes de laboratorio que nos ayudan a establecer el 

diagnóstico de neoplasias de h!gado son las pruebas de funcion~ 

miento hepático y de ellas l~s m~s relevantes son: TGO, tiempo 

de protrombina, albtmina s6rica, fosfatasa alcalina y la des!1i­

drog0nasu lActica as! como algunas otras pruebas de inmunologia 

tales como la alfa-fctoprotcina y el ant!gcno carcinoembrionario 

( 14, 17,27) • 

En aquellos pacientes que tienen daño hepatocelular previo 

al encontrar elevación sóbita de la fosfatasa alcalina y aumen­

tos leves de bilirrubinas y transaminasas, la sopcccha h~cia un 

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

Generalmente el tie~po de protrombina es anormal en el 15% 

de los pacientes y la hemoglobina está por debajo de 11 gr/dl. 

en el 50\ de los casos {6,7,17,27,31). 

El ant!geno carcinoembrionario no tiene mucho valor diagn6~ 

tico en las neoplasias primarias, pero si es de mucho valor --­

cuando se sospecha Ca colónico metastásico. 

La alfa-fetoprotelna sérica, con la técnica de inmunovalo­

ración se encuentra elevada en el 75 a 90% de los pacientes so­

bre todo en las areas de alta incidencia. Mediante la técnica­

de radioinmunodifusión los niveles por arriba de 400 mg/ml son 

sugestivos de Hepatoma, mientras que las elevaciones menores -

pueden secundarias a Hepatitis, enfermedad hepática metastásica 

neoplasias malignas primarias de las células germinales y en -­

ocasiones por carcinoma gástrico sin metástasis hepática (4,14, 

17. 27). 
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GABINETE: 

Dentro de la gama da cxhmencs de gabinete, se utiliza a la 

ccntellcograf ia con el fundamento de que las c~lulas de Kupffer 

tienen capacidad de f3gociL1r pat-t!culas e~:tra-nas. Este ex..\mcn 

se realiza con sulfuro coloidal marcado con tecnccio 99 y nos -

da un 30~ d0 falsos ~ositivos; 15~ de falsos n~gativcs, su sen 

sibilidad diagnóstica e~ cercan~ al 92~, sin embargo una dcsven 

taja de este tipo de estudio es que tic~c falla para detectar l~ 

~iones m~nor<:>S d~ 3 crr. d.:• riL~rnetro (4,14,17,21). 

El ultrasonido rlc hlgado 0s otro ~~~oda diagnóstico y no -

con radi~logos cxper~os y se ha se~alado que este estudio junto 

con la determinación a~ alfa-f~toproteina, son los dos parjme-­

tros mejores y más precoces para idcntif icar una neoplasia de -

higado e incluso se !1nn sc~alado ciertas ventajas con respecto 

a la TAC, una de ellas es la identificación transoperatoria de 

tumores inadvertidos en sujetos de alto riesgo y permite la lo­

calizaci6n de tumores pequeños (4,27,31,32). e incluso el diag­

nóstico puede ser confirmado con biopsia con aguja fina guiada 

mediante ultrasonido (14,32,33). 

Se han señalado ~lgun~s caract0ris:icas ultr~sonográficas 

para dctcrminar,en primer lugar: la presencia de tumor dentro -

del higado y en segundo lugar dilucidar o intentar determinar -

la extirpe histol6gica del tumor (32,33). 

Para la primera condición 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 relación a la segunda situación, se han logrado grandes 

avances en este terreno, para discriininar con mayor precisión 

si se trata de un tumor primario o metastlsico, Desde las des-­

cripciones de Tanaka en 1983 (34), s0 han establecido criterios 

ultrasonográficos para realizar el diagnóstico de Hcpatocarcin~ 

ma y estos son principalmente ~r0s parAmctros principales: 

I. Detección del tumor con uno de les siguicn~es hallazggos eª 

rflC'.:..;:i.-lsticcs: 

a) Presencia de una banda hipoccoica marginal la cual sugiere 

a la cjpsula fibrosa (el espesor de la banda debe ser menor 

b) El llamado patrón en mosaico, el cual sugiere una constitu-­

ci6n segrr.entaria. 

e) PresQncia de una lesión hipoccoica cu~o diámetro es menor -

de 2 cm. y la cual sugiere nlg~n ~umor peque~o y sin necr2 

sis. 

II. El nUmero de nódulos satélites es menor de 5 o el diámetro 

del tumor secundario es menor de la mitad del diámetro del 

más grande. 

III. Hallazgos que sugieren enfermedad hepática crónica: borde -

hepático sano: superficie hepática rugosa o vasos intrahepA 

tices tortuosos. 

De acuerdo a estos parámetros, para el diagnóstico de He­

patocarcinoma se han señalado tres estadios: 

A. Cuando se encuntran las tres condiciones y se hace el diag-
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nóstico dcfiniti'.'O de H.:pat.ocarcinoma µor ultrusonido. 

B. Cuando existe una o dos condiciones , pero clinicamontc se 

sosp0chZl Hcpa tocarcinorn.:t y se scñ:i la como probable. 

C. Cuando otrcs tumores sólidos de !1lg~do o rin6n son sospach~ 

dos como ll0~Jngiom3s 1 tumor hc¡1~~ico mctnstósico, pero la 

pos i b i l id<id de l!0pa t.oc ."ffC i nom."l no pui:•de ser exc1 u id~ y se -

considcr~ corno posibl~. 

Con estos Ct"it01·ios, Tan3ka en varios cstudios{32,33~34l 

en su pobL'lciGn tot.Jl de 533':3 !·:tcic:r.tcs detectó en 151 tumores 

de h!gado y d0 0stos p3cientos, 0n 89 (58.9i) se confirmó ol -

diagnóstico de !lcp~toc3rcino~a siguiendo estos critErios y en­

contró una corrclaci6n hístop~tol6gica a los 6 meses dol diag­

nóstico por ultrasonido y sus resultados demostraron una sen-

sibilidad del 94.9\ y una espacificidad del 98.7% la cual os 

satisfactoria. En sus estudios se reportan 24 casos de falsas 

negativas que a trav6s dQ un seguimiento se hizo el diagn6sti-. 

ca aproximadamente a los 6 m&sos mediante TAC o angiografla. 

Las falsas positivas de los 151 pacientes diagnosticados 

de tumores hepáticos fueron solo 2 y loscuales tenian Cirrosis 

Como conclusión de esto, se ha demostrado que la capaci­

dad del ultrasonido para detectar tumores de higado es basta~ 

te alta y su especificidad y sensibilidad muy cercanas al lOOi 

po~ lo que debe ser empleado de rutina y de primera ínstancia 

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

- 23 -



Otro m~todo de gabinete para la detección de tumores de hi­

gado es la TAC, la cual cuando se realiza con medio de contras­

te IV logra i.dentif icar lesiones hep~ticas con una precisión del 

75 al 90'!. (14,27.31,32,33,35). 

En un esttidio rcnlizado por Moss (35) observó que en la TAC 

los Hcpatomas tcn1~n mayor intensidad que el hígado y fueron m~ 

nos aparentes usando cortes seriados 3 intervalos cortos de 0.5 

o un segundo y que algunos Hcr1atomas se cncon~raban isodensos -

en relación al l1lg3do normal a~ Jcu0rdo a la secuencia de los -

cortes. Asimismo pudieron detectar R]gunos tumorcs,sin utilizar 

medio d0 contraste, que se extendían a órganos adyacentes 

La utilidad m~s important~ d0 la TAC, en relación al ultra­

sonido es gue nos permit0 d~t0ctar lesiones de hasta 4 mm. ya -

que se ha demostrado que un agente lipoidico de contraste perm~ 

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

Las principales ventajas de la TAC en relación al ultrason! 

do además de lo anterior son: 

a) Delimita el tamaño de la lesión. 

b) Indica si es una tumoración ónica o rnóltiple. 

e) Nos permite la localización anatómica de la lesión. 

d) Nos da un coeficiente de atenuación para poder determinar las 

características de la lesión si Csta es sólida o liquida. 

e) Nos permite conocer el grado de vascularidad con el medio de 

contraste. 

f) Nos marca la extensión del proceso tumoral y los limites de 

la lesión. 
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Con esta t6cnica que tiene una sensibilidad del 96i y una 

especificidad del 99%, se cuenta con un recurso más para le ev~ 

luaciOn preoperatoria de ncoplasis de hlgado. 

Recientemente se hn utilizado otro recurso en la detección 

de lesiones pequc~as, que as al Lipiodol el cual es un medio de 

contraste qua se aplica intraartcrialrnentc y permite ln ev~lua­

ci6n mediante la TAC hasta dos scm~nas despu~s,incluso, de su -

aplicación. 

Este medio de contraste p0rm~necc y se deposita normalmente 

en tejido l1cpático sano hasta por dos semanas y en neoplasia ma­

ligna ,principalmente llcpatocelular,pcrmanccc por m~s tiempo. Con 

este mttodo una 10sión menor de 3 mm puede ser detectada. Sin em 

bargo una dcsv0~taja sehalada de 13 TAC contrastada es que 01 m2 

dio de con:ras~c oscurece lesiones 0n pacientes con mctá stasis 

hipcr\·ascularcs (35,36). 

Desde hact~ aprcxim~damcnte 6 o 7 anos, se ha estado utili­

zando la Rcson3ncia magnetica nuclear, como protocolo prcopera­

torio en la detección de tumores de higado. Este estudio puede 

definir mejor la extensión del tumor, en particular en higados 

con enfermedad cr611ica(35,36). 

En el estudio conducido por Moss(35), la imagen de la RMN 

fué de particular valor ~n la demostración de la arquitectura 

normal del_hlgado(lobulillos y tabiques) y en delimitar los -

mArgenes del tumor y en relacionar su vascularidad con la nat~ 

raleza de la neoplasia si era benigna o maligna. 

Es conocido que la RMN puede detectar lesiones hepáticas 

difusas y localizadas de acuerdo a la medición de densidades -
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en cuanto a su intensidad y us! por ejemplo encontr~mos que un 

tejido hepático neopljsico se muestra como de menor intensidad 

comparado con un tejido l1cpjtico norm~l (36). 

Todas las vnriedad~s de lesiones hcpjticas tienen un idcn­

tico signo de b3J3 densidad en las imagcncs pesadas Tl, wientras 

que en las imag~n0s pcs3das T2 algunas diferenciaciones entre lQ 

sienes benignas y malignas pu~den realizarse de acuerdo a las e~ 

ractcrlstic3s del ~~jido explorado (36). 

Estas variaciones en los valores T1 y T2 son atribuidos -

a V3rios gr3dos de cclularida~, ~0morragia, p~rfusi6n y necrosis 

as! como variaciones en las mediciones de tejido normal. Y asimi~ 

mo a algun~s caractcristicas morfol6gicas de tama~o, localiza-­

ci6n y patr6n vascul~r son t3mbi~n registrados (35,36). 

El hallazgos diagnóstico más frecuentemente encontrado es 

un halo periférico brillante alred~dor de una lesión en el mo­

do T2 y la causa de este halo es desconocida, aunque se cree que 

refleja edema microscópico peritumoral(36). 

Comparando estos dos Ultimas métodos de diagnóstico encorr 

tramos que la TAC demuestra mejor las calcificaciones dentro 

de los tumores y valora la vascularidad mediante la infusión en 

bolo de medio de contraste mientras oue la RMN demuestra más 

claramente la extensión del tumor dentro de estructuras adyacerr 

tes, vasculares y avasculares y la estructura interna de las l~ 

sienes hepáticas y permite localizar en forma precisa, la anat2 

mia de los tumores hepáticos ya que tie~e la capacidad de deme_!! 

trar laanatomia venosa y portal sin la utilización de medios de 

contraste (35,36). 
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Otra alternativa diagnóstica es la pcritoneoscopia con la 

cual se puede observar todo el lóbulo izquierdo y la superficie 

anterior del lóbulo derecho, sin embargo su limitación es con -

las lesiones que se cncucn:ran en la región de la cópula clL1.fra.s, 

mática.Pcro con la visión di~0cta de la lesión se puede tomar -

biopsia de la misma y plan~ar <lcsdc el prcopcr3torio, la astrat~ 

gia quirórgica en caso de que se pl~ncc realizar resección de la 

lesión (4, 14, 17,27). 

La biopsi3 por aspiración con aguja fina guiada mediante -

ultrasonido es otra altcrna:i~a ~· 6sta t~cnica tiene una mejor 

tasa de resultados comparada con la biopsia tomada con aguja --

gruesa, 

Las biopsias se deben tcm~r de un area hepática mayor mo­

viendo hacia arriba y hacia abajo la aguja duranto la asp~ra-­

ci6n, con ésta t~cnica se logra un diagnóstico preciso hasta en 

el 86.9% sin falsas positivas, san raras las complicaciones gr~ 

ves con el uso de ~sta t6cnica (4,14,17,27). 

Una vez que hemos llevado la metodologia de estudio de los 

tumores es importante realizar su estadificaci6n, la cual se -­

realiza mediante los criterios señalados por Okuda {37). y en 

la cual se toman en cuenta 4 parámetros principales: 

I. Presencia de ascitis. 

II. Tumoración que abarca más del 50% de la glándula hepática. 

III. Albómina sérica menor de gr. 

IV. Hiperbilirrubinemia mayor a 3 mg. 

Con estos parámetros se designan 3 estadios: 

Estadio I: pacientes que no tienen alguno de los parámetros. 
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Estadio II: pacientes que tien~n uno o dos de los parámetros -

anteriores. 

Estadio III: cuando est~n presentes todos los factores anterio-

res. 

Asimismo, Okuda {37), se~ala las probabilidades da sobrcv! 

vencia de acuerdo al estadio y ~n pacientes que no reciben alg~ 

na tcrap~utica especifica, ticn~n una mortalidad del 1001 antes 

de los 3 mases de dingnosticado el tumor en el estadio III. 

Es del 90~ a seis meses en el cs:adio 11 y del 70% a un 

ano en el es:adio I. 
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TRATA.'llENTO: 

Actualmente el ónice tratamiento que puede ofrecer unn cu­

ra completa es la rcntoción del tumor mediante cirug!a (4,14,17, 

20,27). Lo importante 3ntcs do la resección quir~rgica es sa­

ber si el tumor es u11icentrico u oligoccntrico (27,30,37). 

Se ha observado q~0 d~ acu~rdo 3 cad3 jrca gcogr!fica, la 

tumorig~ncsis varia y asimismo esto dict3 la pauta para la rea-

lización de las rcsc::~ccion·~·s qL:ir~t-9ic.:i.s (12,13, 20,37). 

Ta~bi~n dcpcnd~ ~~ factcrcs tal0s co~o ln cx~cnsi6n del 

tumor, sus carctcristic.:i.s biológicas incluyendo la frecuencia 

con la que se 0ncu~ntra encapsulado y de acuerdo a las varían-­

tes histopatológicas ~si corno su ~rop0nsi6n .:i. la invasión vas­

cular junto con ln cccxistcnci.:i. de cirrosis hcp~tica. 

Se ha visto por ejemplo, que los pacientes occidentales 

tienen tumores más pcqucnos y su indice de resccabilidad se ha 

reportado en el 37~, mientras que en pacientes japoneses que g~ 

neralmente tienen un tumor bien encapsulado pero en elles hay 

cirrosis avanzada en la mayoria de los casos, el indice de re-­

sección es cercano al 20% y en pacientes africanos el indice de 

resecabilidad es cercano al 8%, y esto es atribuible probableme.12 

te al estado nutricional del paciente y a su reserva hepática 

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

La mortalidad quirórgica a un mes de la resección hepáti­

ca se ha estimado del 4 al 20% segón las series(12,13,18,19,20, 

37,38,39,40) y está en relación a tres aspectos fundamentales: 

como son la extensión de la enfermedad; la pobre reserva hepáti­

ca y la presencia de hipertensión portal (41). 
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Las t6cnicas de resección hep~tica han sido se~aladas de~ 

de 1975 por Starzl (42,43,44). siendo las más utilizadas la tri 

segmentectomla derecha y la trjscgmentcctom!a izquierda (20,45), 

Los principales tipos de rcsocciOn l1cp~tica que se realizan 

ll~van el nomb1·~ de les s0gmcntos que son resecados y principal-

mento se toma esta di~isión segmentaría parn la r83lizaci6n de -

las diferentes resecciones (2,~2,43,44). 

La lobQctcmln hepátic3 ~·a sea derecha o izquierda ( o se--

g6n la nomenclatura franc0sa llcpatectomla d0r0cha o izquierda}, 

as la resección q~e s0 llcV3 a lo largo de la cisura portal --

principal que separa los lóbulos dc~ccho e i~qui~rdo del higado 

(46,47,48). 

La lobcctomla dQrccha ampliada o triseg~entectomla es la -

" re!:>ecci6n de todo el lóbulo derecho :,· clel segmento m,edial del -

lóbulo izquierdo, es decir, el part.~nquimLl. hepático a la derecha 

del ligamento falciforme y ligamento redondo. 

La segmcntectomla o lobectomln lateral izquierda consiste 

en la resección de los segmentos II y III a la izquierda de los 

ligamentos falciforme y redondo y la unisegmcntectomia se ref i~ 

re a la resección de un solo segmento. 

De una manera ptáctica, podemos decir que existen ahsta el 

momento seis tipos diferentes de resección hepática y son: 

1.- Lobectomla derecha: incluye segmentos V,VI,VII,VIII y la ll 

nea de incici6n es a nivel de la fosa vesicular hasta la 

ver. 

2.- Lobectomia hepática derecha extensa o trisegmentectomia de­

recha: incluye a los segmentos IV,V,VI,VII,VIII y la linea 
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de incici6n es a un cm. n la derecha del surco portoumbilical. 

3.- Lobcctomia lateral d0recha: incluye a los segmentos VI y VII 

y la linea de incición es a nivel del surco derecho. 

4.- Lobectomia hep~tic3 i~quierda: incluye a los segmentos II, 

lII,IV y la linea d0 incición es a un cm. a 13 izquierda -­

del surco ir.cdio. 

5.- Lobectomla lateral i=quicrda: incluye a los segmentos Il y 

I!I y la linea de 1ncición es a 1 cm a la izquierda del 

sueco portoumbilic~l. 

6.- Mesohcpatcctomia o hepatcctomia media: incluye a los segmen 

tos IV,V y VIII, la linea de incición y limites de las mi~ 

ma son: l cm a la a.:recha d0l surco portoumbilical, 1 cm a 

la izquierda del surco dcrecho,en su parte inferior oblicua­

mente hacia el hilio a la izquierda hasta 1 cm del surco paf 

toumbilical, hasta el borde anterior del higado {2,46,47,48). 

finalmente, la resección de una pcquena porción de higado 

dentro de un segmento ónice o atravesando planos segmentarios, 

constituye una resección en cÚna {2,46,47,48). 

También se ha informado de una resección hepática limitada, 

la cual consist~ en la 0nuc18aci6n de tumores pequenos de menos 

de 10 cm. de diámetro y con un margen de l cm. de tejido hepático 

sano en la periferia en los pacientes con disfunción hepática se­

cundaria a cirrosis. 

Con respecto a las neoplasias secundarias, se ha descrito 

la resección hepática de las metástasis de neoplasias sobre todo 

de Ca colorectal, tumor de Wilms y tumores endocrinos y se ha r~ 
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portado sobrevivencia a 2 anos del 48% y a 5 anos del 24i (10, 

20,27). 

Existen reportes con experiencia del transplantc hepjtico 

como tratamiento del l!cp~tocarcinoma (4,20,49,50), y se ha con­

cluido que la curación quir~rgica es l'osiblQ 0n los pacientes en 

quienes se encuentra la neoplasia en forma incid0ntal en un hig~ 

do con enfermedad crónica cuyo tratami0~to es el transplantc. -

Sin embargo, los resultados no son tan buenos como parecen ya 

que se ha reportado l~asta ~n 751 de recidiva del tumor posterior 

al transplantc hc~jtico {49,50), 

En cuanto al tratamiento no quir~rgico, estE! incluye a la 

desarcerialización hcpjtica (4,27,45). y el !undamcnto de este 

tratamiento es que la ligadura o cmbolización de la arteria -­

hepática puede reducir una porción de la masa tum~ral sobre to­

do en pacientes con met~stasis hepáticas irresecables(4,10),­

sin embargo, 01 bencf icio de este m6todo es transitorio y aun 

es cuestionable su empleo. 

La quimioterapia, ya SQa sistómica o reginal, es otro métQ 

do terap6utico y se ha utilizado la Mitomicina con una sola do­

sis intraartcrial a través de un catéter colocado en la arteria 

hepática (17,27), con resultados pobres que van de una respues­

ta del 10% y sobrevivencia a un año del 12%, mientras que la t2 

xicidad que consiste en ictericia, Hepatitis quimica o trastor­

nos gastrointestinales graves se presenta hasta en el 75% de los 

pacientes (4,17,27). 

Y la experiencia con el 5-fluoracilo junto con Adriamycina 

y Lomustine en forma sistémica también tiene pobres resultados 
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con mcjoria del 10 al 15% as! como disminución de la masa tumo­

ral pero con recidiva cercan3 al 80\ de los casos (17,27,45). 

La radioterapia como tratamiento Onico del llepatocarcinoma 

no ha probado utilidad; en combinación con quimioterapia lo cual 

es probable que mejore la sobrcvivcncia )' el pr6nostico, ricro no 

hay estudios controlados que ~mplecn 0stos dos mátodos combina-­

dos (4,45). 

Finalmente en el manejo del llcpatoma, se ha empleado la -

vaporización del tumor con l~ser y t~cnicns crioquir6rgicas las 

cuales parecen tener utilidad y son prometedorñs para el futuro 

( 4,, 4, 17, 27 1 4 5 l . 
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CRITERIOS DE OPERl\BlLIDr~o DE LOS TUMORES: 

En 1985, Nagao (51}, sc~316 algunas indicaciones, para re_ 

secciones hcp~ticas electivas, algunas otras ya hablan sido pr~ 

viamentc descrit3S por ~dson y Thompson(52,53}, estos criterios 

desde cntonc~s se hnn nccptndo: 

l.- Tumor limitndo y que no sobrepase la c~psula hepática. 

2.- L6bulo contralatcral y sin evidencia de tumor o de cnfarme­

dñd crónic<i. 

3. - Aus•.:-ncia do cbst:··JcciOn bilior y/o col~"lngitis. 

4. - Ausencia de mct,'ist.lsis ..,;:i.::glionar locoregional. 

5. - Ausc-ncia de mct,'is::.asis 3 distancia. 

6.- Laparotomla 0xplcr~~urainicial y en caso da situaci6n de UE 

gencía(por 0jcmplo i!emoperitoneo por rotura tumoral). 

7.- Contar con buena rQscrva hepática. Para evaluarla en forma 

cualitativa se toman ~n cuenta tres parámetros bioquimicos 

principales: 

a) Tiempo de protrombina mayor del 601. 

b} Albómina serica mayor de 3.5 g/dl ya que representa la 

sintesis proteica. 

e} Bilirrubinas totales menores de 1.5 mg/dl 

f,ón está en controversia, y en algunos lugares esttl. en de~ 

uso el empleo de verde de indocianina(54), la cual representa la 

reserva hepática funcional en lo quese refiere a la capacidad de 

excresión y detoxificaci6n. 
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Ml~1'ERIAL 'l METODOS. 

Las neoplasias prim~rias malignas de higado son poco fre-­

cuentcs en nuestro medio {11,15,16,29). De tal manera, en un e~ 

tudio retrospectivo rcalizRdo en el servicio de Cirugla General 

del Hospital de Especialidades d~l Centro M~dico la Raza de 5 -

a~os comprendidos de enero de 1965 a agosto de 1990, de 5,600 -

procedimientos quirórgicos rcaliz~dos so encontraron 40 casos -

de tumores vrimarios m3lignos de hlgado. 

Los datos fueron obtGnidos de los expedientes cllnicos de -

los pacientes y fueron cxtraidos en base a su Historia Clinica, 

as! como al registro de 0xám~ncs d~ laboratorio y gabinete que 

se utilizaron p~ra el protocolo da cada paciente scgón la época 

en que ingresaron a nuestro servicio. 

El objetivo de la revisión es el de informar la metodología 

diagnóstica 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 años con 

media de 53.8 arios. (gráfica no. 1) 

35 ~~cientes (87.Si) proven!an del medio rural y los res-­

tantes 5 (12.5%) provenian del medio urbano (gráfica 2). Solo 

dos pacientes (5%) tenian antecedentes familiares de neoplasia 

(uno de ellos de carcinoma gástrico y el otro de Leucemia) y 3 

pacientes (7.5% tenian antecedente familiar de CHAN. 

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

Hepática alcoholontricional e~ Jos 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 presentó 27 años antes de iniciar su pñJccimiento neoplásico. 

Se encontró desnutrición de JI grado en 26 pacientes {65%) 

i' de 111 grado en 14 pacientes (351 l (gr~\fica 3). 

La evolución del cuAdro cllnico fuó entre dos y cinco meses 

caracterizada por: p~rdida de peso en 33 casos; astenia, adinamia 

e hiporcxia en 29 clsos; hcr·~to~0gali3 en 26 casos; dolor abdomi­

nal sobre todo en hipocondrio d~recho en 17 casos; ictericia en 

15 casos; distensión abdominal en 13; estigmas de Hipertensión 

portal en 4 cAsos; hcmoperitonco en casos y la presencia de -

ascitis en dos casos. (cuadro 1), 

Con lo que rcsµecta al perfil bioqulmico, se encontró anemia 

en el 75% de los casos y altctación en las pruebas de coagulación 

en 32 casos(80~l (gráfica 4). 

Las pruebas de funcionamiento hepático reportadas mostraron 

hiperbilirrubinemia en 19 casos, de los cuales 19 tenian aumenta­

da la fracción 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 practicó d~ 

terminación de alfa-fetoproteina a 6 pacientes todos los cuales -

la tenian discretamente elevada y el antlgeno carcinoembrionario 

solo se realizó en 2 pacientes los cuales resultaron normales -

(gráfica 5). 

En lo referente a los estudios de gabinete, encontramos que 

se practicó TAC en el 100% de los casos, ultrasonografia en 35 -

pacientes (87%) y angiografia a e pacientes (20%). 
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[

'·ll\!'lIFES'fACIONES CJ.Itnc1 .. s. 

CUl"DRO No. 1 

DlDA DE PESO 

2.- ASTENIA,ADINAMIA 
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29 CASOS 

3. - HEPf,TOMEGALIA 26 CASOS 
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6.- DISTEHSION f,,BQOM!Nl\L 13 o.sos 

7.- HIPERTENSION PORT/\L CASOS 
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9. - ASCITIS CASOS 
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La TAC se realizó do primera instancia en la mayor!a de los 

pacientes que nos fueron referidos a nuestro servicio, en la co­

rrelaci6n cl!nico-radiológica se encontró que 21 casos se hab!an 

report~do en el lóbulo <lcr0cl10; 11 casos en el lóbulo izquierdo; 

bilateral en 4 casos: un c~so confin3do 31 lóbulo izquierdo con 

in\•asi6n n L>stórnu.go y un caso localizti.do :il lóbulo ckrecho con e:! 

tensión retroperiton0:il. (cu:idro 2). 

Sin embargo, los halla:gos transo~crator!os variaron de -­

acuerdo al sitio afect:ido si0ndo: tumor ~onfinado al lóbulo der~ 

cho 11 casos; lóbulo izquierdo 4 casos; bilat~ral 7 casos; dere-

cho y r.icdio 

derecho con rnctjst3sis locoregionalcs en un caso, en tanto no -

fué posible identificarlo en 11 casos (cLladro 3). 

Cabe destacar que al momento de la cirug!a junto con la -

presencia del tumor hubo otros hallaz9os que fueron parámetros 

para realizar o no la rcs~cci0n, tal~s ~allazgos macroscópicos 

fueron: cirrosis macro y micronodular en 9 casos; presencia de 

Hipertensión portal en 11 casos y ascitis en 8 casos (cuadro 4). 

Los procedimientos quirórgicos efectuados fueron: lobect2 

rnia derecha en 8 casos; lobectomia izquierda en 4 casos; triseg­

mentectomia derecha 7 casos; trisegmentectom!a izquierda 5 casos 

en uno de ellos se realizó gastrectomia subtotal en bloque; mien­

tras que en los restantes 16 casos solo pudo realizarse biopsia 

hep~tica, 11 de ellas fueron percutáneas y 5 a cielo abierto, 

además a un paciente se le efectuó Esplenectomia.(cuadro 5) 

El reporte histopatológico de los casos de tumores malic:;­

nos primarios fué de Hepatocarcinoma en 32 casos, Colangiocarci-
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H!\Lld•7:G0S REPORTl\l)OS EN Lt\ TAC 

C!JldJRO No. 2 

LOBULO DERECHO 

LOBULO IZQUIERDO 

BILl1TERAL 

LO BULO I 7.QU T ERDO Y ESTO:·lAGO 

LOBULO DERECHO Y HETROPER I'rO 

NEO. 

NO REPORTADO 

2 1 cr..sos 

11 Cl•SOS 

CASOS 

Ci\SO 

C/\SO 

~-~0.~Q.~ 

40 CASOS 

HALLAZGOS nUIRURGICOS. 

LOBULO DERECHO 

LOBULO IZQUIERDO 

BILATERAL 

CUADRO No. 

DERECHO Y MEDIO 

IZQUIERDO CON INVASION A 

ESTOMAGO 

DERECHO CON METASTASIS 

LOCOREGIONALES 

NO SE IDENTIFICO 

11 CASOS 

Cl1SOS 

CASOS 

CASOS 

Cl'\SO 

1 CASO· 

.u__CASOS 

40 CASOS 
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100% 
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1 .-

2.-

3. -

4.-

1.-

2.-

3. -

4.-

5. -

6.-

7.-

HALJ,A7.G0~ enNrni..1T'T'!.N'rV~ 

DURANTE LA C!RUGIA 

CUADRO No. 4 

HlPERTENSlON POR'l't\L 11 CASOS 

CIRROSIS ~lACRO y MICRO CASOS 

NODULAR 

ASCI'I'IS C!\SOS 

I~VASION ,, EPIPLON Cl\SO 

.pgorPDTMTENTOC: QJIIRJIRGICn~ 

.REALIZAROS, 

CUADRO No. 5 

LOBECTOMIA DERECfü; CASOS 

LOBECTOMIA IZQUIERDA CASOS 

TRISEGMENTECTOMIA DERECHA CASOS 

TRIS EGMENTECTO)II A IZQUIER CASOS 

DA 

GASTRECTOMIA SUBTOTAL Y Y 1 CASO 

DE ROUX. 

BIOPSIA HEPATICA PERCUTANEA 11 CASOS 

BIOPSIA HEPATICA A CIELO ABIERTO S 
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noma en 6 casos: sarcoma embrionario en un caso y adcno3cantoma 

en un caso (cuadro 61. 

En lo referente al sangrado transoperatorio, se encontró 

que el rango varió entre 200 ml y 3,800 ml, ademjs no existió -

alg~n accidente cuando se realizó biopsia hepática pcrcut~nca y 

el tiempo operatorio varió dQsde 40 a 280 minutos. 

Las compl icacioncs obscn·a.dns e:n los pacientes en el pos_~ 

operatorio fueron: l1cmato~a de la herida quir~rgica en el 37\¡ 

infección de la herida quirórgica 37%; insuficiencia hepática 35\ 

hemorragia 25%; nscitis 15~; oncefalopatla 10\ hipoglucemia 10\ 

sangrado de tubo digesti\·o alto 7'!, {cuadro 7). 

La mortalidad periopcratoria fu~ del 25% (10 pacientes], 

pacientes (10\) fall0cicron en el transopei-atorio por fibrino­

lisis, los restantes 6 pacientes fallecieron entre el 2o y So dia 

del postop8ratorio, de insuficiencia hepática, 2 de sangrado de 

tubo digestivo alto y otro de lnfarto3gudo 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 meses del 20% y a los dos años queda solo un paciefr 

te el cual se encuentra bajo quimioterapia pero con actividad t~ 

moral.(gráfica 5). 

La estadificaci6n de los pacientes de acuerdo a la clasifi 

caci6n de Okuda fué 8 pacicr.tcs en el estadio I: 21 pacientes en 

el estadio II y 11 pacientes en el estadio III (gráfica 6) 
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1 • -

2. -

3.-

4.-

DIAGNOSTICn HT~TnpATnTnGTrn 

CUl\DRO No. 

HEPATOCf\RCJNO:-.lA 32 Ci\SOS 801 

COLANGIOCARCINOM~ C!'\SOS 15% 

SARCOMA EMBRI0~1\RIO 1 C1\SO 2.5% 

f\DENOi\C1\N'1'0:·it'\ _!__e;_,~º-- -~~-L 

40 CASOS 100% 

COMPLICACIONES ?OSTOPER!\TORIAS. 

CUADRO No. 7 

1.- HEMATOMi\ DE Li\ HERIDA QUIRURGICA 37% 

2.- INFECCION DE LA HERIDA QUIRURGICA 37% 

3.- INSUFICIENCIA HEPATICA 35% 

4.- HEMORRAGIA 251 

5.- ASCITIS 151 

6.- ENCEFi\LOPATIA 101 

7.- HIPOGLUCEMIA 101 

8.- SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO 71 
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D I S C U S I O N . 

En nuestra serie se observan algunos datos muy similares 

a otras series (6,7,11,16,17), ya que con lo que respecta a sexo 

Y edad de aparición de la neoplasia, encontramos una proporción 

de 2:1 hombrcs:muj~rcs y l~ edad promedio fu~ de 53.8 a~os com­

parada con 57 aríos rc:pot·tadil ('11 L1 litcr.'.ltUr.:i (4,6,7,17). 

El antecedente de neoplasia 0n la rama familiar directa -

no influyó directam..:!nt.e ya que solo el si de los p.:icientcs tenian 

dicJ10 antecedente. ~n cuanto al lugar de procedencia de los pa--

ci0ntcs cncontrnmos ~u~ 01 &7.:~ d~ ellos prc~0nlan del medio r~ 

ral sobre todo pobl.:icion0s del 0stado de ~l~xi=o, de Hidalgo de 

Tlaxcala, lugares de d;:;snutrición irr:ricrtantc '/ en donde las bebA:._ 

d.:is embriagant~s se tornan en forma habitu3l, 3~n cuando muchos de 

los pacientes no prccis3llnn la cantidad que ingerlan pero ~sta -

era en !orrna crónica, asimismo esta corrclaci6n con el hallazgo 

de desnutricióny cirrosis al momento del diagnóstico 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 aunque 

a1gunos paci~ntes ncg3b3n esta antecedente, o~ros no sabian este 

dato o no lo recordaban por su situación cultural. 

El tiempo de evolución encontrado e9 similar al de otras 

series reportadas (3,4,17,27). Asimismo, nos~~ros encontramos e~ 

mo la manifestación clinica más frecuente a la pérdida de peso -

en el 82.5% de los casos, seguida de s!ntomas generales como as­

tenia,adinamia y anorexia en el 72.5%, hepatomegalia en el 65% 
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de los casos y solamente datos indirectos de enfermedad hepática 

qu~ fácilmente pueden ser expresión de otra entidad cllnica como 

las tres manifestaciones principales encontradas; y solamente a! 

gunos datos de enfermedad hep~tica tales como ictericia en el 37.S\ 

estigmas de Hi~crtcnsión portal en el 10% y ascitis en el 51 do 

los casos. Todos estos datos al momento del protocolo de estudio 

del paciente distraen la atención hacia otras cn~idadcs m~s fre­

cuentes como ya se ha descrito y con la consecuencia lógica del 

retraso en el diagnóstico preciso y tratamiento adecuado{J,4,7, 

17,27). 

En el pcr!il bioquimico, la determinación del hemograma -

mostró anemia y alteraciones 0n la coagulación en el 75% de los 

pacientes, lo c~al nos habla del grado de afectación de la glán 

dula hcp~tica sobre todo en la sintesis de protrombina, Es de -

destacar también las alteraciones 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 extensión de la enfermedad y son de 

alto valor pronóstico. 

Desafortunadamente no se realizó panel de Hepatitis en to­

dos los casos y la determinación de alfa-fetoproteina solo se -­

realizó en el 15% de los pacientes y el antígeno carcinoembrion~ 

ria en el 5%, estos dos óltimos estudios no fueron concluyentes 

para el diagnóstico ya que ambos se encontraban normales. 

El ultrasonido solo pudo realizarse en el 87% de los ca­

sos y de ellos se reportó como normal en el 7% y en el restante 

80% dió la pauta para realizar la TAC, aunque ésta óltima se --
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realizó en ocasiones como estudio inicial en algunos casos que 

nos fueron referidos de otras unidades. La angiografia solo se 

realizó en el 20i de los casos y eran pacientes que tcnlan el -

diagnóstico prcoperatorio de la n~oplasia y que se pensaba eran 

y finalm0nta fueron c~ndid~tos a resección quirórgica, la cavo­

graf ia solo se hizo en un [1;.1.Ci!..:!r:t•] que t·:·n1.:i un:'l lesión retrop.~ 

ritoneal. 

En el preopcratorio se consideraron a les pacientes candi 

datos a cirugia a aquellos que no tunian evidencias clinicas de 

Insuficiencia hepática scve1·a ni de !Jiportc~si~n vor~al. Sin em 
bargo, al momento de la cirugia se encontrare~ algunos datos que 

fueren considerados como criterios de exclusión para no realizar 

la resección, tales hallazgos fueron: Hipcrtc~sión portal, asci­

tis e invasión al pediculo de la vena porta los cuales ya han si 

do señalados en otras series como factores pronósticos (51,52,53, 

55,56,57,58,59). 

En lo que se ~refiere a los procedimientos quirUrgicos -

realizados, cabe se~alar que la mayorla los realizó el mismo -

equipo de cirujanos y con el mismo criterio en todos los casos, 

solo que en lo que respecta a las biopsias percut~nc~s no se pudo 

determinar el tamaño 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 histopat2 

lógicos no se pudo determinar la subvariedad histológica solo 

se observó que 12 casos de Hepatocarcinoma eran diseminados, y, 
nodular Unico, asimismo se pudo saber que las caracteristicas 

del remanente hepático en 10 casos tenian cirrosis micronodular 
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y en 4 probablemente postnecr6tica, asimismo de los casos de Hi­

pertensión portal, 8 ten!an cirrosis agregada. El hallazgos de -

Adenoacantoma en nuestro medio es raro, incluso en paises orie~ 

tales se ha descrito poco (6,7,12,30,GO). 

Con lo que respecta al sangrado transoperatorio observamos 

que tiene intima correlación con las pruebas de coagulación asl 

como las caractcrlisticas del rcn1amcnto l1cp~tico ya que el 10% 

de los pacientes fallecieron en el transopcratorio o en al post­

operatorio inmediato de fibrinolisis y el 12.5% fallecieren por 

Insuficiencia hc~ática o ~cr sangrado ~ otros niveles. 

De ah! la importancia de llevar a cabo la cstadificaci6n 

de la neoplasia con el cri:erio de Okuda, y evaluar al pacien­

te desde el preorcratorio ccn la estadificaci6n de Child. De -

los 24 pacientes que se les pudo realizar alg~n tipo de cirugla 

rescctiva se encontraban los estadios I y II de Okuda, los 

pacientes en estadio III no fueron considerados para algón proc~ 

so resectivo. 
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CH TESIS 
SAliR !U: lA 

e o N e L u s I o N E s . 

trn ornE 
~LIOTECf; 

El carcinoma hcpatocelular fu6 el tumor l1ep~tico maligno -

primario más {recuente encontrado en nuestra s01·ic y que coinci-

de con los j~[ormcs de la litcratur3; nsimismo la frect1cncin en 

edad, sexo, pec\'.:llcncia en li'l fJoblación con rk·snutrici6n son s.h 

milares a cualquier otro informe. 

En lo rofcrcnt~ ~ les c1·it0rios de O[lcrabilidad y reseca-

bilidad concluimos en for:na c~tcg6r1ca yu0: de ~cuerdo al análi-

sis d0 nuestra serie, 1~ desnutrición, alteraciones de las di(~ 

rentes fases de la coagulación y del perfil bioquimico da fun--

ci6n hcpAtica, practicamont0 se d0srarta un gran nómcro de casos 

de tratamiento quirórgico curativo y que si se acompafia además 

de Cirrosis hcp~tica, Hipcrtensi6n portal e infiltración vasc~lar 

portal no tienen opción de alguna posibilidad ~orapó~tica ya que 

la supcrviv¿ncia ser~ muy corta con pobre calid3d de ·vida, consi-

derando que el paciente no fallezca de fibrinolisis secundaria 

durante el transoperatorio. 

Se considera tambi6n que el empleo de la resonancia magné-

tica nuclear conAtituye un excelente mótodo que permitirla eva--

luar la extensión extraglandular de la lesión as! como las afee-

cienes vasculares. Desafortunadamente en nuestro periodo de est~ 

dio no pudo realizarse por no contar con este método. 

La introducción del ultrasonii:lo transoperatorio debe cons.~ 

derar.::.e como otro recurso valiosisimo ya que en muchos casos pe_;: 

mitiria descartar actividad tumoral en el tejido remanente aparen 

temente sano y libre de patologia;asi como el grado de afección 

- 4q -



de la vena porta. Este valioso recurso no existió tampoco cunn­

do se llevó a cabo nuestra serio y ónicamontc se rcaliz6 biopsia 

con aguja de Trucut para descartar patologi~ en el remanente ap~ 

rentemente sano. 

El sangr~do transop0ratorio no fu~ factor relevante en -­

cuanto a la supervivencia y en c~anto al tiempo operatorio tam­

poco influy6 corno f~ctor en nuestra serie. 

Nosotros agregamo~ ~ 13 cl~sificaci6n de Okuda, los datos 

de alteraciones do coagulacitn,Hipcrtcnsión portal, invasión va~ 

cular portal y el grado de cirrosis para establecer un pron6sti­

co, aunque debe mencionarse que no so realizó ~lgón procedimiento 

tcrapeótico en 01 estadio 111 0n n~estro trabaJo. 

Sin embargo, es indudable que el factor fundamental lo -­

constituye el tama~o de lu lesión como lo demuestra Bismuth en 

sus trabajos ya que cuando es un tumor menor de 3 cm. de diáme-­

tro la superviv~ncia es mayor del 60% a cinco a;os mientras que 

en paises orientales tambien señalan este factor como determina~ 

te ya que en sus casuisticas incluyen a pacientes con tumores p~ 

que~os y que tienen una mejor supervivencia, on tanto en nuestro 

medio, la mayoria de los tumores son mayores de 5 cm. de diáme--

tro. 

En lo que respecta a los tratamientos adyuvantes de este 

tipo de tumores, se sabe que tienen cierto porcentaje de mejoría 

paliativa, en nuestro medio los Unicos que se realizan hasta el 

momento son la quimioembolización de la arteria hepática y la 

quimioterapia, sin embargo al igual que en otros lugares aón -
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están en fase de investigación y no se tienen reportes de la e~ 

periencia con estos m6todos. 

Finalmente ccncluimos que el ónice recurso es la cirugla 

hepAtica cuyo campo es extraordinario y culmina con el transplan 

te tepático por lo cual en el futuro nparcccrj como una especia­

lidad con cirujanos expertos en pa~ologla quirórgica hcp~tica y 

que con los criterios que hemos seRnlado anteriormente se podrán 

realizar protocolos de estudio más eficientes para un diagn6sti 

co oportuno y trtamiento ad0cuado para el paciente el cual podrá 

mejorar su sobrcvida con un3 calidad de vida adecuada. 
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OUETZALCOATL 

CkM.halc:datl, fue qui.lb •I Mh co•plejo )' fe•cÍn•nte 
de todo• lo• Dio••• 111•10•-rlcanoa. Su concepto prl -
mordial. ain duda -.Y)' antiguo •n el 6rea, p•r•c• ha -
b.r aido al da un 90natruo 1erpianta caloat• con fun­
ciona• do•lnant•• da fertilidad)' crHtlvidad. A uh 
núcleo •• a¡ragaron gradual .. nta otro• aapectoa: la -
leyenda lo habfa ..... ciado con r. vfda )' loa h•choa -­
del uren R•)' .. c•rdota Topiftzln, cuyo titulo aac9rd.2,. 
tal era al propio no.bra tMI Dioa dal q1.11 fua aape .... 
cial ct.wto. Cn al _,..nto da fa conquilta, Ouatzal-­
c6atl, conalderado co., Dioa Gnico d•H•p•"•b• \'arla• 
funciona•: Creador, 010>• del viento, Dioa da.f plenata 
Vanua, h'"ºª cultural, arquetipo d•I Hcardoclo, pe-­
tr6n del calendario)' de lea -.=tlvidatt.a intalactua-­
ha an general, •te. Un •n61 l•h •dicion•I •• n•c•••"" 
,.10 ~r• poder- deeentr-al\e,. loe td lo• •p•r-•nte .. nte i.o. 
dep.1ndi•ntee que ent,.an •I hj ido d. •u co•pl ic..U ...... 
per-•on•I ided. 
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