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Dr. Francisco Ri-

galil Arosemenax* Se conoce que la mayoria de
Dr. Freddy Miranda casos de hepatoma se asocian
Varas** con cirrosis o con hepatitis
e—— 0o -y
topatia previa (2) y también

con la transformacion nodular

Es uno de los més frecuentes del higado (3). El precursor

en el mundo, habida cuentade | comun en todos estos casos

que hay palses con una enor- parece ser la displasia hepato-

me incidencia: en China y en celular (Fig. No. 1). Enlos

Africa va de 25 a 150 casos por | EE.UU. el 5% de cirrosis postal-
100.000 habitantes, mientras cohdlicas desarrollan hepato-
en América Latina es de 7 por m?dmdﬂmﬂﬂ”
100.000 (1) hapﬂmmmm.
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Se ha atribuido también a la ad-
ministracion de esteroldes, de
andrbgenos, de sustancias ra-
diopacas, etc., la aparicion del
cancer hepatocelular. (Fig. No.
2)

Pero el modelo mas Interesante
de patogénesis ha sido pro-
puesto por Thomas London

(1). El plensa que hay muchos
argumentos en favor de la
hipétesis de la infeccion viral
crénica: la mayoria de casos

de hepatocarcinomas son aso-
clados o probablemente causa-
dos por infeccion persistente
con el virus de la hepatitis B: la
distribucién epidemiologica de
la hepatitis corresponde a la

del hepatoma; las proteinas del
virus de la HB se encuentran

en 90% de pacientes con el car-
cinoma; el DNA del virus se ha
encontrado Integrado al geno-
ma de las células tumorales, 0
sea que el virus HB tiene la pro-
pledad de otros virus oncége-
nos de insertar su informacion
genética en el genoma de la
célula huésped y alll seguir fun-
cionando. La presencia del
antigeno del VHB se pone en
evidencia en los hepatocitos
por métodos relativamente sen-
cllios (orceina, inmunofiuores-

cencia, método peroxidasa/anti-

peroxidasa).

Esto no quiere decir exacta- ,
mente que hay relacion de cau- g
sa a efecto entre la Infecciéon

por el virus de la hepatitis B y el |
hepatoma, pero la hepatitis

cronica al producir cirrosls pro- -

duce probablemente lesiones
hepatocelulares que se consti- i

tuyen en precursores del tumor

(2). La cirrosls y la presencla

de displasia hepatocelular cons- |
tituyen entonces un mayor ries-

go; la displasia hepatocelular

es definitivamente una condi-

cién premaligna (4).

En la transformacion nodular

del higado la displasia hepato-
celular es un hecho constante

(3); la presencia de Fetoprotel- -
na alfa y de antigeno pre-
neoplasico en titulos significati-
vos es otro dato que confirma
la secuencia Hiperplasia-Displa-
sia-Cancer.

Kondoy col. (1983) (5) han
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celulares que preceden a la
aparicién del Ca. Inm[-** e
hrmndhmnmimniﬂ""




E——

mﬁ:mdehwﬁmwidaddew

haron tumores de 0.3 a 3.5 cm.
de didmetro y encontraron una
gama de cambios precoces,
desde la simple basofilla hepa-
tocelular en un nédulo hi-
perplasico, pasando por el
nédulo displasico formado por
esas celulas, hasta el carcino-
ma franco (Fig. No. 3). Los mi-
crocarcinomas tenlan rasgos
comunes con los nédulos
displasicos, evidenci&ndose as/
las secuencias de lesién pre-
cancerosa-microcancer.

Las Mestatasis son més fre-
Cuentes en los pulmones y en
ganglios linfaticos periportales,
peripancreaticos, retroperito-
neales y periadrticos. General-
mente se observa invasién por-
tal y de suprahepéticas, y oca-
sionalmente la cava inferior.
Hay casos descritos de embo-
lismo generalizado de la trama
vascular arterial pulmonar y ca-
vidades cardlacas (Fig. No. 4).

En tanto los tumores malignos
que con mayor frecuencia me-
tastatisan al higado son los del
pancreas, vias biliares extra-
hepéticas del aparato gastroin-
testinal (colon), mama, rifién

(Figs. 5y 6) y pulmén.
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Figura No. 1.- HIGADO.- Apariencia macroscépica de regenera-
clén nodular, con displasia hepatocelular.

Figura No. 2.- CARCINOMA HEPATOCELULAR.- gran masa Gnlk-

ca en l6bulo derecho, rodeada por tejido fibroso Y parenquima
infiltrado.



Figura No. 3.- CARCINOMA HEPATOCELULAR.- Células tumo-
rales con polimorfismo e hipercromatismo, de citoplasma gra-
nuloso y con mayor basofilia que el de las células hepéticas cir-
cundantes. (H.E. - X 10)

Figura No. 4.- TROMBO NEOPLASICO METASTASICO DE CAN-
CER DE HIGADO, EN OREJUELA DERECHA DEL CORAZON.
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Figura No. 5.- HIGADO: apariencia macroscépica DE NODU-
LOS AMARILLO BLANCO GRISACEOS, CORRESPONDIENTES
A METASTASIS DE CARCINOMA RENAL (HIPERNEFROMA).

Figura No. 6.- HIGADO: METASTASIS DE CELULAS CLARAS
CON VACUOLIZACION COMPLETA DEL CITOPLASMA, QUE
CORRESPONDEN A CARCINOMA DE CELULAS RENALES (HI
PERNEFROMA).
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