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Figura No. 1.- HIGADO.- Apariencia macroscépica de regenera-
cién nodular, con displasia hepatocelular.

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

ca en lébulo derecho, rodeada por tejido fibroso y parenquima
infiltrado.
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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: ME‘I’ASTASIS DE CELULAS %

CON VACUOLIZACION COMPLETA DEL CIT $
CORRESPONDEN A CARCINOMA DE CELULAS R

PERNEFROMA).
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naron tumores de 0.3 a 3.5 cm. BIBLIOGRAFIA
de didmetro y encontraron una
gama de camblos precoces,
desde la simple basofilla hepa- 1.- Thomas London W. Primary
tocelular en un nédulo hi- hepatocellular carcinoma, etio-
perplasico, pasando por el logy, pathogenesis and preven-
nédulo displasico formado por tion. Hum. Pathol. 12; 1085-

esas células, hasta el carcino-
ma franco (Fig. No. 3). Los mi-
crocarcinomas tenfan rasgos
comunes con los nédulos
displasicos, evidenci4ndose asf
las secuencias de lesién pre-
cancerosa-microcéncer.

Las Mestatasis son més fre-
Cuentes en los pulmones y en
ganglios linféticos periportales,
peripancreéticos, 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
péncreas, vias biliares extra-
hepéticas del aparato gastroin-
testinal (colon), mama, rifién
(Figs. 5y 6) y pulmén.

1097, 1981.

2.- Macdonald J.S., Gunerson
LL, Adson M.A.- Tumores del
Sistema Hepatobiliar en
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Hellman y Rosemberg. Salvat
Edlt, p4g. 553. 1984.

3.- Stromeyer F.W. Ishak K.G.
Nodular transformation (Nodu-
lar "regenerative” hyperplasia)
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60-71, 1981,

4.- Anthony P.P., Vogel C.L.,
Barker L.F.- Liver cell dysplasia:

a premalignant condition. J.
Clin, Pathol. 26.217-1973.

5.-Kondo Y., Niwa Y., Akikusa
B. et al. A histhopatogié study
of early hepatocelular carcino-
ma. Cancer 52: 687-692, 1983.
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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 C
CER DE HIGADO, EN OREJUELA DERECHA DEL CORAZON.
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Es uno de los més frecuentes
en el mundo, habida cuenta de
que hay palses con una enor-
me incidencia: en China y en
Africa va de 25 a 150 casos por
100.000 habitantes, mientras
en América Latina es de 7 por
100.000 (1)

HIGADO: FACTORES
ETIOLOGICOS

N

Se conoce que la mayorfa de
casos de hepatoma se asocian
con cirrosis o con hepatitis
crénica y en general, con hepa-
topatia previa (2) y también

con la transformacién nodular

del higado (3). El precursor
comin en todos estos casos
parece ser la displasia hepato-
celular (Fig. No. 1). Enlos
EE.UU. el 5% de cirrosis postal-
cohélicas desarrollan hepato-
mas, y el 50% de paelem-eon 3
hepatoma son cirréticos (2).
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