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Conducta a seguir ante una lesion hepatica focal reportada por imagenologia. Parte Il.
Behavior to be followed in presence of focal hepatic lesion. Second part.
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Resumen

En el presente articulo se reportan las posibilidades diagnosticas mas frecuentes, asi como la estrategia
recomendada para esclarecer el origen ante la sospecha de lesiones hepaticas focales primarias o
secundarias de origen maligno.
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Desarrollo

Las metastasis hepéticas son los tumores hepaticos malignos mas frecuentes, ya que entre el 35-40%
de los canceres presentan diseminacién hepdética (1,2). En nuestro medio, los mas frecuentes se
originan en pulmaén, tracto gastrointestinal (colon, estbmago, pancreas, vesicula), mama y ovario (3).
Generalmente, la presencia de metastasis hepaticas condiciona un mal prondstico. Las dos principales
excepciones son las metastasis del cancer colorrectal (CCR), cuando son tributarias de reseccién
quirdrgica, y las metéstasis de tumores neuroendocrinos que tienen una naturaleza menos agresiva.
La busqueda del tumor primario esté justificada si el estado general del paciente es aceptable, ya sea
para iniciar un tratamiento quirdrgico curativo (CCR y neuroendocrino) o bien para planificar un
tratamiento paliativo (3). Desde el punto de vista clinico, algunos sintomas pueden orientar sobre el
origen del tumor primario: la alteracién del ritmo deposicional y/o la rectorragia debe hacer pensar en
el CCR; la ictericia, en tumores pancreaticos; el sindrome carcinoide, en los tumores endocrinos, etc.
Los marcadores tumorales pueden resultar Utiles, pero su valor no es definitivo. El CEA esta elevado
en el 90% de las metastasis por CCR, mientras que el CA 125 suele elevarse en los tumores de
pancreas y ovario, el PSA, en el cancer de prostata y el acido 5-hidroxi-indol-acético en orina, en el
tumor carcinoide (3). En cuanto a la prueba de imagen, el TAC suele mostrar una lesién hipovascular
con una captacion caracteristica. En unos pocos casos hay una captaciéon hipervascular que sugiere
un tumor carcinoide, melanoma, sarcoma, hipernefroma o cancer de tiroides (1-4). En los tumores
neuroendocrinos, la gammagrafia con octreétido puede localizar el tumor primario y la extension del
tumor (1).

Cuando el tumor primario es conocido, la biopsia s6lo es necesaria si existen dudas sobre la naturaleza
de la lesién hepatica (3). En cambio, si se desconoce el tumor primario, la puncién con aguja fina es la
prueba definitiva para orientar el diagndstico. Esta prueba tiene una sensibilidad y una especificidad
del 85y 93-100% (3), respectivamente.

El tratamiento quirargico de las metastasis hepaticas puede alargar la supervivencia en el caso del
CCR, los tumores neuroendocrinos y en algunos tumores renales (1,3), mientras que es controvertido
en los restantes casos. En el CCR, la reseccion en casos seleccionados (méas de 4 nodulos) permite
alcanzar supervivencias del 40% a los 5 afios (3). En los tumores neuroendocrinos, la resecciéon puede
ser curativa si se asocia con la eliminacion del tumor primario (2). Cuando los tumores neuroendocrinos
son irresecables, la embolizacion hepatica, el interferon y los analogos de la somatostatina pueden ser
Gtiles en el manejo del sindrome carcinoide (3).

Carcinoma hepatocelular.



El carcinoma hepatocelular (CHC), es el tumor maligno primario mas frecuente del higado, es el quinto
tumor maligno mas frecuente en el mundo y supone la tercera causa de mortalidad por cancer (5). En
paises desarrollados, aparece sobre un higado cirrético en mas del 80% de los casos (6). En estos
pacientes se recomienda un seguimiento cada 6 meses con ecografia y determinacion de la
alfafetoproteina, con el fin de detectar el tumor en sus fases mas tempranas, cuando aln pueden
realizarse tratamientos curativos (7).

El diagnostico puede ser histoldgico o por criterios no invasivos, solo aplicables a pacientes cirréticos.
Los criterios no invasivos incluyen tumores mayores de 2 cm, hipervasculares, confirmados por al
menos dos técnicas de imagen o por una técnica de imagen junto a niveles plasmaticos de alfa-
fetoproteina mayor de 400 ng/ml (7). La ecografia suele mostrar una lesioén hipo o heteroecogénica,
hipervascular con el uso de contrastes. En el TAC aparece como una lesion hipodensa en fases
basales, que capta contraste en la fase arterial, para volverse hipovascular respecto al parénquima
hepéatico en fases portal y tardias (8). La RM muestra una lesién hipointensa en T1 e hiperintensa en
T2 que en el estudio dinamico se comporta de forma similar a como lo hace en la TAC. La angio-RM
se ha demostrado recientemente como la mejor técnica para el estadiaje del tumor, principalemnte en
la deteccién de nédulos de entre 1y 2 cm (4,8,9).

En pacientes cirréticos es importante diferenciar el CHC inicial de los nédulos de regeneracion y de los
nodulos displasicos, asi como de otras lesiones, tales como los hemangiomas atipicos y las metastasis.
En tumores mayores de 2 cm, esto puede hacerse mediante pruebas de imagen, pero en los tumores
entre 1-2 cm, la puncién del nédulo para estudio histolégico es fundamental (Fig. 2). En los nédulos
menores de 1 cm, se recomienda mantener la actitud expectante con ecografia seriada repetida cada
3 meses (7).

El prondstico y tratamiento del CHC ha sido revisado recientemente (10-12). El prondstico depende del
estadio tumoral, el grado de insuficiencia hepatocelular, el estado general y el tratamiento aplicado.
Recientemente hemos desarrollado una nueva clasificacién pronostica del CHC que tiene en cuenta
estas variables y que, a su vez, permite la eleccion de la mejor terapia posible para cada paciente (10-
12). Los pacientes en estadio 0, presentan un "carcinoma in situ" y alcanzan supervivencias del 80% a
los 5 afios tras tratamientos curativos. Los pacientes en estadios iniciales (estadio A) presentan tumores
tnicos o 3 nddulos de menos de 3 cm y son tributarios de reseccion, de trasplante hepético o de
tratamiento percutaneo y alcanzan supervivencias a los 5 afios del 50-70% (10-13). Los pacientes con
tumores multinodulares asintomaticos (estadio B) son tributarios de quimioembolizacion (14, 15). Los
pacientes con tumores sintomaticos o bien con invasion vascular, ganglionar o extrahepatica (estadio
C) pueden ser tratados con nuevos agentes pero Unicamente en el contexto de ensayos
clinicos.Finalmente, los pacientes en fases terminales (estadio D), recibiran soélo tratamiento
sintomatico

Colangiocarcinoma intrahepatico

El colangiocarcinoma intrahepético es menos frecuente que el ductal y, a diferencia de este, se presenta
como una lesion focal hepética (16). Histolégicamente, se trata de un adenocarcinoma derivado de las
células del epitelio biliar intrahepatico. La colangitis esclerosante, la clonorquiasis hepatica y los quistes
de colédoco predisponen al colangicarcinoma ductal (1,2,16), pero su relacion con el tumor
intrahepatico no es clara (16).

Aparece con mayor frecuencia en varones de edad avanzada (65% de los casos > 65 afios) (1,2,17).
Suele ser asintomético hasta que alcanza un tamafio considerable, cursando entonces con dolor en
hipocondrio derecho y pérdida de peso.

El diagnostico, prondstico y tratamiento del colangiocarcinoma ha sido recientemente revisado (6, 17).
El diagndstico definitivo es histolégico. En el TAC basal se presenta como una lesién hipodensa e
hipovascular en el estudio dinamico (2), con captacién periférica de contraste en fase portal (4). La RM
muestra un tumor hipointenso en T1 e hiperintenso en T2 (4), con comportamiento similar al TAC en el
estudio dindmico (4). La dilatacién de la via biliar distal a la lesion puede sugerir el diagndstico (4). A
veces, produce atrapamiento de estructuras vasculares, siendo rara la trombosis invasiva (1, 14, 16).
El tratamiento es esencialmente quirdrgico, con el que se obtiene hasta un 40-60% de probabilidad de
supervivencia a los 3 afios (16). El trasplante hepatico presenta resultados dispares y no es
recomendado.



Aunque menos frecuente, en el diagndstico diferencial de los tumores primarios malignos hepaticos
hay que considerar el angiosarcoma, el hemangioendotelioma epiteloide, el linfoma primario y los
tumores neurondocrinos primarios.

Aproximacion diagnéstica.

Podemos considerar cuatro situaciones clinicas en la estrategia diagnostica de las masas hepaticas
3,18: a) lesidn liquida; b) lesion sdlida en pacientes sano; ¢) lesion sélida en paciente con hepatopatia;
y d) lesion soélida en paciente con sospecha de neoplasia (primera parte Fig 1 A, 1 B).

Estrategia ante una lesion liquida.

La ecografia es suficiente para determinar el contenido liquido de una lesion focal hepatica. Las
caracteristicas clinicas, la serologia hidatidica 0 amebiana y las pruebas complementarias con TAC y
RM permitiran el diagnéstico diferencial entre el quiste simple, la poliquistosis hepatica y renal, el quiste
hidatidico, el abceso pidbgeno y amebiano. La diferenciacion entre el cistoadenoma y el
cistoadenocarcinoma es dificil, y requiere para su confirmacién el estudio histol6gico de la lesion
resecada. Finalmente, algunas metastasis pueden tener aspecto quistico, como las de ovario, pancreas
y algunos tumores neuroendocrinos.

Estrategia ante una masa solida en un paciente sano.

La lesion mas prevalente es el hemangioma, que se diagnosticara mediante ecografia y RM. En el
contexto de una mujer joven o con antecedentes de toma de anticonceptivos orales hay que descartar
la HNF y el adenoma. La HNF es mucho mas frecuente y asintomatica. A pesar de que la RM y, muy
secundariamente, la gammagrafia conTc pueden diferenciar ambas entidades en mas de dos tercios
de los casos (19, 20), en los dudosos puede ser necesario realizar una puncion aspirativa de la lesion.
Si persiste la duda sobre la naturaleza de la lesion, se recomienda la reseccion quirdrgica. La biopsia
de la lesion permite también establecer la etiologia en casos asintoméaticos, la malignidad y los tumores
atipicos.

Estrategia en un paciente cirrético con una lesion focal.

La estrategia diagndstica en estos casos ha sido claramente establecida por el panel de expertos de la
European Association for the Study of the Liver (EASL), en su conferencia de Barcelona del afio 2000
7 (Fig. 1 C). Las lesiones mayores de 2 cm son generalmente diagnosticables por pruebas de imagen;
las que miden entre 1-2 cm requieren su estudio histol6gico y las que tienen un diametro menor de 1
cm deben ser sometidas a control ecografico a los 3 meses.

Estrategia ante una lesion focal en paciente con sospecha de metastasis o con tumor conocido.

Se pueden considerar tres situaciones diferenciadas (3).

1. Paciente con tumor primario conocido, que presenta metastasis hepaticas en el contexto de la
estadificacion tumoral o tras el tratamiento del tumor primario. S6lo es preciso el andlisis histologico si
existen dudas sobre la naturaleza de la lesion focal.

2. Paciente con tumor primario desconocido y buen estado general. La busqueda del tumor primario se
fundamentara en el estudio anatomopatolégico. Las metastasis hepaticas mas frecuentes son el
adenocarcinoma y las neoplasias mal diferenciadas:

-Adenocarcinoma (bien o moderadamente diferenciado): si el adenocarcinoma es de origen digestivo,
se debe descartar el cancer colorrectal, principalmente en enfermos mayores de 50 afios, CEA mayor
de 5 ng/ml o alteracion del ritmo deposicional. En segundo lugar, se debe descartar el cancer de
estbmago y finalmente el cancer de pancreas -en enfermos con ictericia o alteraciones del CA 19.9 o
CA-125-. Si el tumor es extradigestivo, se descartara, por orden de frecuencia, el cancer de pulmon y
prostata -especialmente en pacientes con PSA mayor de 4 ng/ml, aumento de las fosfatasas acidas o
metéstasis 6seas osteoblasticas-. En mujeres, se deben considerar los tumores ginecologicos: el
cancer de mamay el de ovario.

-Neoplasias mal diferenciadas: las técnicas de inmunohistoquimica son de gran utilidad clinica para
distinguir los carcinomas (Ac anti-citoqueratinas) del resto de tumores. Entre los carcinomas destaca el
cancer de pulmon, el de mama, préstata, pancreas y los urolégicos. Un subgrupo aparte, por las
caracteristicas diferenciales, esta formado por los tumores neuro- endocrinos. La inmunohistoquimica
con cromogranina o enolasa neural puede confirmar el diagnéstico. Entre los no carcinomas destacan
los linfomas, sarcomas y los melanomas.



3. Paciente con tumor primario desconocido y grave afectacion del estado general (performance status
3-4). Estos pacientes presentan sindrome toxico grave, sintomas de infiltracidén y insuficiencia hepatica,
alteraciones analiticas importantes y multiples imagenes metastasicas. Las caracteristicas del enfermo
limitan el empleo de ciertas exploraciones, de las que se obtendra nula utilidad terapéutica, por lo que
se recomienda tratamiento sintomatico.

Abstract

The most frequent diagnostic possibilities are reported In the present article, as well as the
recommended approach in order to clarify the etiology in the suspicion of primary or secondary focal
hepatic lesions of malignant etiology.
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Figura 6: Metastasis hipocoicas y Figura 7: Derecha Metastasis en ojo de buey por Ca
de mama. Derrame pleural derecho. Izquieda: Metastasis hiperecogénicas por Ca de
estbmago.

Figura 8 Metastasis en Diana



Figura 9 Metéstasis hepéticas d un carcinoma de colon. Se puede apreciar en ambos cortes longitudinal
y transversal la presencia de multiples lesiones nodulares hiperecogénicas de diferentes tamafios.

Figura 10: Metastasis hepaticas de un carcinoma de mama. Se puede apreciar en ambos

corteslongitudinal y transversal la presencia de multiples lesiones nodulares hipoecogénicas de
pequeio tamafio.

Figura 11 Ecografia y RM de un hepatoma en la parte anterior del hig

ado.
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Figura 12 Hepatoma multinodular Figra 13: LOE hipercongénita en I6bilo derecho
hepatico de unos 4 cm gue se trataba de un hepatocarcinoma.



Figura 14: CoianéiocarEinoma periférico.



