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Actitud a seguir ante una lesion hepatica focal

F. Pons y J. M. Llovet

Oncologia Hepdtica. Servicio de Hepatologia. IDIBAPS. Hospital Clinic. Barcelona

INTRODUCCION

La lesion focal hepatica se define como una formacién de
contenido sélido o liquido que no forma parte de la anatomia
normal del higado, y que se distingue de este mediante técnicas
de imagen. Es de naturaleza muy variada y comprende desde
lesiones benignas de curso indolente hasta tumores malignos de
naturaleza agresiva (Tabla I). Es un hallazgo frecuente, debido
al uso creciente de técnicas de imagen en pacientes que presen-
tan sintomatologia abdominal inespecifica (1).

La filiacién diagnéstica de una lesion focal hepdtica se fun-
damenta en los hallazgos clinicos, los datos analiticos, las téc-
nicas de imagen y, con frecuencia, en el estudio histolégico
(1,2). A priori una lesién incidental en un paciente asintomati-
co, sin antecedentes neopldsicos ni de hepatopatia, suele ser
benigna, siendo las mds prevalentes en nuestro medio los quis-
tes, los hemangiomas y la hiperplasia nodular focal (HNF) (3).
En cambio, una lesion hepdtica en un paciente cirrético obliga
a descartar el carcinoma hepatocelular (CHC).

La valoracion inicial es relevante para descartar factores
predisponentes a ciertos tumores. Asi, los antecedentes de
ingesta de anovulatorios en una mujer joven debe hacer sos-
pechar la presencia de un adenoma hepatocelular, la cirrosis
es un estado pre-neopldsico para el desarrollo del carcinoma
hepatocelular y la colangitis esclerosante predispone a la
aparicién del colangiocarcinoma. Las serologias de los virus
de la hepatitis, del equinococo y de la entamoeba, pueden
orientar el diagndstico, al igual que algunos marcadores tu-
morales. Sin embargo, el diagndstico definitivo se establece
mediante dos pruebas esenciales: técnicas de imagen y estu-
dio cito-histolégico.
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Las caracteristicas radioldgicas de las lesiones orientan
sobre su contenido sélido (tumores benignos o malignos) o
liquido (quistes, abcesos, etc.). La vascularizacién de los tu-
mores solidos sugiere su posible etiologia (3). Caracteristi-
camente los tumores con hipervascularizacion arterial pue-
den ser benignos, como el adenoma o la HNF, o malignos,
como el carcinoma hepatocelular y algunas metdstasis de tu-
mores neuroendocrinos o del hipernefroma. La tomografia
abdominal (TAC) y la resonancia magnética (RM) con uso
de contrastes vasculares —gadolinio— o férricos —ferumoxi-
dos— han desplazado las pruebas isotdpicas y permiten ob-
viar, en muchos casos, el diagndstico histolégico.

El estudio anatomopatoldgico es, a veces, el inico proce-
dimiento que garantiza el diagndstico definitivo. Es util para
filiar las caracteristicas y el origen de las lesiones metastasi-
cas y para distinguir las lesiones displdsicas del carcinoma
hepatocelular. Asimismo, puede ser imprescindible para dis-
tinguir el adenoma hepético de la HNF, o para filiar la natu-
raleza de algunas lesiones atipicas. En esta guia préctica cli-
nica se revisardn las lesiones hepaticas mas frecuentes en
nuestro medio y se propondrd una aproximacion diagndstica
(Fig. 1) y terapéutica.

LESIONES QUISTICAS
Quiste simple
El quiste hepdtico simple es una lesién congénita que afecta

al 2-7% de la poblacién (4-8). Generalmente es tnico, contie-
ne un liquido seroso y estd tapizado por epitelio cuboidal igual
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Tabla I. Lesiones focales hepaticas

Tumores benignos

Hepatocelulares: Hiperplasia nodular focal, adenoma hepatocelular

Biliares: Cistoadenoma biliar, hamartoma biliar (complejos
de von Meyemburg)

Quiste simple, quiste hidatidico, absceso pidge-
no/amebiano

Hemangioma cavernoso, lipoma, angiomiolipo-
ma, leiomioma, fibroma, teratoma, tumor fibro-
so solitario, mielolipoma, mixoma

Infiltracion grasa focal, pseudotumor inflamatorio

Quisticos:

Mesenquimales :

Otras lesiones:

Tumores malignos

Primarios

Hepatocelulares: Carcinoma hepatocelular, hepato-colangiocarci-
noma. Hepatoblastoma

Biliares: Colangiocarcinoma, cistadenocarcinoma

Mesenquimales: Angiosarcoma, hemangioendotelioma epitelioi-
de, fibrosarcoma, leiomiosarcoma, liposarcoma,
sarcoma indiferenciado, sarcoma indiferencia-
do, carcinosarcoma, rabdomiosarcoma

Otros: Linfoma

Metastasicos

Adenocarcinomas: Célon, pulmén, mama, estébmago, pancreas,
prostata, ovario

Tumores del tracto urinario, tiroides

Escamoso: Pulmon, eséfago, laringe, perineales

Otros: Sarcomas, linfomas, melanomas, neuroendocrinos

al biliar, sin comunicacion con los conductos biliares (4-6).
Ante una lesién multiple hay que descartar la poliquistosis he-
patica y/o renal. Es un hallazgo casual en un paciente asinto-
matico, aunque si alcanza gran tamafio (didmetro > 10 cm)
puede ocasionar dolor. Raramente causa ictericia, infeccion o
hemorragia (<5%) (5,7). Su diagnéstico es radioldgico, apare-
ciendo por ecograffa como una lesién anecoica, sin pared y
con refuerzo posterior (6,8), y por RM como una lesion hipe-
rintensa en T2 sin captacién de contraste (5). Si produce sinto-
mas se puede drenar por via percutdnea. Simultdneamente se
recomienda inyectar una sustancia esclerosante, como el alco-
hol o la tetraciclina, aunque es frecuente la recidiva (6,7). En
caso de hemorragia grave o infeccidn recurrente, se recomien-
da el abordaje quirtrgico (7).

Quiste hidatidico

La hidatidosis hepética estd causada por el cestodo Equi-
nococcus Granulosus. Es una enfermedad endémica en Es-
pafia, que afecta al higado, al pulmén y al sistema nervioso
central, entre otros (9,10). El quiste hidatidico se puede
complicar rompiéndose al peritoneo, al espacio pleural o a
la via biliar en un tercio de los casos. Por ecografia, se dis-
tingue del quiste simple por la presencia de una pared mas
gruesa, tabicaciones y vesiculas hijas (quiste multiloculado),
detritus hiperecogénicos en su interior, asi como ocasional-
mente calcificaciones en su pared (9,10). El TAC o la RM
permiten confirmar el diagndstico, evaluar las complicacio-
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nes y su relacién con las estructuras vasculares y biliares
con el fin de planificar el abordaje terapéutico. La serologia
es diagndstica en hasta el 70% de los casos (10). Se reco-
mienda el tratamiento primario con mebendazol o albenda-
7ol o como adyuvante a la reseccion hepdtica (10).

El quiste hidatidico debe distinguirse del cistoadenoma
biliar. Es un tumor de origen biliar, con potencial degenera-
cion a cistoadenocarcinoma, que afecta principalmente a las
mujeres y que también suele ser multiloculado. Su trata-
miento es quirdrgico.

Absceso hepatico

El absceso hepdtico pidgeno estd causado por gérmenes
de origen gastrointestinal, como consecuencia de una colan-
gitis por obstruccién biliar (40% de los casos) o una bacte-
riemia portal secundaria a infecciones gastrointestinales
como diverticulitis o apendicitis (2,10,11). La sospecha cli-
nica se fundamenta en la presencia de mal estado general,
fiebre, anorexia, dolor en hipocondrio derecho y leucocito-
sis. La TAC permite confirmar el diagnéstico, al objetivar
una o varias lesiones quisticas con un halo perilesional hi-
percaptante en el estudio dindmico y en ocasiones con gas
en su interior (2,10,11). Los hemocultivos son positivos en
el 60% de los casos (11). El tratamiento incluye antibidticos,
junto al drenaje percutdneo o quirdrgico (10,11).

El absceso pidgeno debe distinguirse del absceso amebiano,
raro en nuestro medio, causado por Entamoeba histolitica. Las
manifestaciones clinicas son superponibles, aunque aparece en
pacientes con antecedentes de viajes a paises con amebiasis en-
démica. Las pruebas de imagen no permiten diferenciarlo del
absceso pidgeno pero si las seroldgicas que son positivas en el
90% de los casos. El tratamiento de eleccion es el metronidazol,
aunque debe considerarse el drenaje en casos refractarios (12).

LESIONES SOLIDAS
Hemangioma hepatico

El hemangioma es el tumor hepético mas frecuente, con
una prevalencia del 0,4-7,4% (2,4,13). Es de origen vascular,
compuesto de grandes vasos tapizados por células endotelia-
les maduras incluidas en un estroma fibroso (2,4,5,14). Es
mads frecuente en mujeres y suele ser inico y de pequeio ta-
mafio, aunque ocasionalmente puede alcanzar hasta 20 cm
(1,2,4,13). En la mayoria de los casos suele ser un hallazgo
casual en un paciente asintomadtico o con sintomas abdomina-
les inespecificos (1,2,5,13). Su historia natural es indolente y
se mantiene estable a lo largo del seguimiento, aunque puede
crecer en relacién con el embarazo o tratamientos estrogéni-
cos (1,2,13,14). Raramente causa molestias y solo de forma
excepcional se asocia a trombopenia, coagulopatia de consu-
mo y anemia microangiopatica (Sd. Kassabach Merritt).

El diagnéstico es radioldgico. La ecografia muestra una
lesién hiperecogénica, bien definida, aunque en caso de
trombosis intratumoral la lesion es mas heterogénea (13,14).
La RM es la técnica fundamental para distinguir el heman-
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gioma atipico de los tumores malignos (2,13-15). El heman-
gioma suele ser hiperintenso en T2 y presenta una captacion
tipica del contraste (fases iniciales: hipocaptacién o capta-
cion periférica nodular; fases tardias: extension hacia el cen-
tro) (4,5,14,15). La gammagrafia con hematies marcados
puede ser Util en casos atipicos por RM, en tumores mayores
de 2 cm (14,16). El tratamiento es sintomético y sélo excep-
cionalmente se considerard la cirugia (1,2,14).

Hiperplasia nodular focal

La hiperplasia nodular focal es un tumor benigno, con
una prevalencia del 0,01% en la poblacién general
(2,4,5,17). Su tamafio generalmente es menor de 5 cm, pero
puede oscilar entre 1-20 cm y ser mdltiple en el 20% de los
casos (4,5,17). Se considera una proliferacion hiperpldsica
de hepatocitos normales en respuesta a una malformacion
arterial preexistente (1,2,5,17). Histol6gicamente, esta com-
puesta por hepatocitos organizados de forma anormal, en 14-
minas sin formar lobulillos, que contiene células de Kupffer
y conductos biliares anormales no conectados con el sistema
biliar. Las lesiones grandes suelen poseer una cicatriz cen-
tral formada por un estroma fibroso, junto a una arteria nu-
tricia y a conductos biliares hiperplasicos (5,17-19).

La HNF es mas frecuente en mujeres en edad reproducti-
va (2,5), asienta sobre un higado sano y suele ser un hallaz-
go casual, ya que cursa de forma asintomadtica. En casos ex-
cepcionales, pueden ocasionar dolor en el hipocondrio
derecho (2). No se han descrito casos de hemorragia ni de
malignizacién (1,2,17). La toma de anticonceptivos orales o
el embarazo pueden favorecer su crecimiento, aunque no su
formacioén (1,5,17). La RM es la prueba de eleccion para el
diagnéstico de esta entidad y ha desplazado totalmente el
uso de la gammagrafia hepdtica. La HNF es isointensa en
T1, e iso o levemente hiperintensa en T2, escepto la cicatriz
central, que es claramente hiperintensa (4,5,17,19). Es una
lesién hipercaptante tras la administracién de gadolinio. El
uso de ferumdxidos puede aumentar la eficacia diagndstica
de laRM (3).

En un paciente asintomdtico, sin alteraciones de la bio-
quimica hepdtica, puede establecerse el diagndstico de HNF
mediante RM en un 70% de casos (17,18). En el resto de los
casos, el diagnéstico diferencial con un adenoma hepatico
requiere su estudio histolégico. El tratamiento de la HNF es
conservador. Se recomienda retirar los anticonceptivos ora-
les, pues puede disminuir de tamafo (2). La reseccién qui-
rurgica s6lo es aconsejable en caso de dudas diagndsticas.

Adenoma hepatocelular

El adenoma hepatocelular es un tumor infrecuente (pre-
valencia: 0,001%), casi exclusivo de mujeres en edad fértil
(2,5,17). Se asocia a la ingesta de anticonceptivos orales y,
con menor frecuencia, de agentes anabolizantes androgéni-
cos y a la glucogenosis tipo I (2,4,5,17). Generalmente es
unico. Cuando es mdltiple (10-20% casos) se debe conside-
rar el diagndstico de adenomatosis hepdtica mudltiple
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(2,4,17,18). Histol6gicamente, estd formado por hepatocitos
sin atipias, dispuestos en hileras, separados por sinusoides
dilatados y sin espacios porta ni conductos biliares (2,5).

Es un tumor sintomdtico en la mayoria de casos, ya que
suele provocar dolor en el hipocondrio derecho. La compli-
cacion mds frecuente es el hemoperitoneo, cuyo riesgo
aumenta cuando el tamafio del tumor supera los 5 cm y cuan-
do, tras el diagnéstico, se persiste con el uso de anticoncepti-
vos (1,2,17,18). Asimismo, se ha demostrado su degenera-
cioén en carcinoma hepatocelular (1,4,17).

El diagnéstico de adenoma puede ser dificil, incluso con-
tando con técnicas de imagen avanzadas e histologia (17).
Por RM se caracteriza por ser hiperintenso en T2 y ocasio-
nalmente también en T1, presentando una hipercaptacién en
la fase arterial, mientras que en fases parenquimatosas el tu-
mor se comporta como isointenso/denso respecto al parén-
quima hepdtico (2,5,17,19). La escasa presencia de células
de Kupffer explica la ausencia de captacion de coloide en la
gammagrafia hepética con Tc”, técnica en desuso para su
diagndstico diferencial con la HNF (1,2).

El tratamiento del adenoma hepatocelular es quirdrgico,
sea o0 no sintomdtico, debido al riesgo que existe de hemorra-
gia o de malignizacion (1,16,17). Los casos de adenomatosis
hepética multiple requieren una decisién individualizada.

Metastasis hepaticas

Las metdstasis hepdticas son los tumores hepdticos ma-
lignos mds frecuentes, ya que entre el 35-40% de los cénce-
res presentan diseminacién hepdtica (2,20). En nuestro me-
dio, los mds frecuentes se originan en pulmoén, tracto
gastrointestinal (colon, estdmago, pdncreas, vesicula),
mama y ovario (21). Generalmente, la presencia de metasta-
sis hepdticas condiciona un mal prondstico. Las dos princi-
pales excepciones son las metdstasis del cdncer colorrectal
(CCR), cuando son tributarias de reseccién quirdrgica, y las
metdstasis de tumores neuroendocrinos que tienen una natu-
raleza menos agresiva.

La busqueda del tumor primario estd justificada si el estado
general del paciente es aceptable, ya sea para iniciar un trata-
miento quirdrgico curativo (CCR y neuroendocrino) o bien
para planificar un tratamiento paliativo (21). 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 tumo-
res pancredticos; el sindrome carcinoide, en los tumores endo-
crinos, etc. Los marcadores tumorales pueden resultar utiles,
pero su valor no es definitivo. El CEA estd elevado en el 90%
de las metastasis por CCR, mientras que el CA 125 suele ele-
varse en los tumores de pancreas y ovario, el PSA, en el cancer
de prostata y el 4dcido S-hidroxi-indol-acético en orina, en el
tumor carcinoide (21). En cuanto a la pruebas de imagen, el
TAC suele mostrar una lesién hipovascular con una captacién
caracteristica. En unos pocos casos hay una captacién hiper-
vascular que sugiere un tumor carcinoide, melanoma, sarco-
ma, hipernefroma o céncer de tiroides (2,5). En los tumores
neuroendocrinos, la gammagrafia con octreétido puede locali-
zar el tumor primario y la extensién del tumor (2).
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Cuando el tumor primario es conocido, la biopsia sélo es
necesaria si existen dudas sobre la naturaleza de la lesion
hepatica (21). En cambio, si se desconoce el tumor primario,
la puncién con aguja fina es la prueba definitiva para orien-
tar el diagnéstico. Esta prueba tiene una sensibilidad y una
especificidad del 85 y 93-100% (21), respectivamente.

El tratamiento quirtdrgico de las metdstasis hepdticas pue-
de alargar la supervivencia en el caso del CCR, los tumores
neuroendocrinos y en algunos tumores renales (2,21), mien-
tras que es controvertido en los restantes casos. En el CCR,
la reseccidn en casos seleccionados (mas de 4 nédulos) per-
mite alcanzar supervivencias del 40% a los 5 afios (21). En
los tumores neuroendocrinos, la reseccién puede ser curati-
va si se asocia con la eliminacién del tumor primario (20).
Cuando los tumores neuroendocrinos son irresecables, la
embolizacion hepdtica, el interferén y los andlogos de la so-
matostatina pueden ser utiles en el manejo del sindrome car-
cinoide (21).

Carcinoma hepatocelular

El carcinoma hepatocelular (CHC), es el tumor maligno
primario més frecuente del higado, es el quinto tumor malig-
no mds frecuente en el mundo y supone la tercera causa de
mortalidad por cancer (22). En paises desarrollados, aparece
sobre un higado cirrético en mas del 80% de los casos (23).
En estos pacientes se recomienda un seguimiento cada 6 me-
ses con ecografia y determinacion de la alfafetoproteina, con
el fin de detectar el tumor en sus fases mas tempranas, cuan-
do ain pueden realizarse tratamientos curativos (24).

El diagnéstico puede ser histolégico o por criterios no in-
vasivos, solo aplicables a pacientes cirréticos. Los criterios
no invasivos incluyen tumores mayores de 2 cm, hipervas-
culares, confirmados por al menos dos técnicas de imagen o
por una técnica de imagen junto a niveles plasméticos de
alfa-fetoproteina mayor de 400 ng/ml (24). La ecografia
suele mostrar una lesién hipo o heteroecogénica, hipervas-
cular 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 parén-
quima hepdtico en fases portal y tardias (5,25). La RM
muestra una lesién hipointensa en T1 e hiperintensa en T2
que en el estudio dindmico se comporta de forma similar a
como lo hace en la TAC (5,19,25). La angio-RM se ha de-
mostrado recientemente como la mejor técnica para el esta-
diaje del tumor, principalemnte en la deteccién de nédulos
de entre 1y 2 cm (25).

En pacientes cirréticos es importante diferenciar el CHC
inicial de los nédulos de regeneracién y de los nédulos dis-
plasicos, asi como de otras lesiones, tales como los heman-
giomas atipicos y las metdstasis. 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 es-
tudio histoldgico es fundamental (Fig. 2). En los nédulos
menores de 1 cm, se recomienda mantener la actitud expec-
tante con ecografia seriada repetida cada 3 meses (24).

El prondstico y tratamiento del CHC ha sido revisado re-
cientemente (26-28). El prondstico depende del estadio tumo-
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ral, el grado de insuficiencia hepatocelular, el estado general y
el tratamiento aplicado. Recientemente hemos desarrollado
una nueva clasificacién pronéstica del CHC que tiene en cuen-
ta estas variables y que, a su vez, permite la eleccion de la me-
jor terapia posible para cada paciente (26-28). Los pacientes en
estadio O, presentan un “carcinoma in sifu” y alcanzan supervi-
vencias del 80% a los 5 afos tras tratamientos curativos (29).
Los pacientes en estadios iniciales (estadio A) presentan tumo-
res dnicos o 3 nédulos de menos de 3 cm y son tributarios de
reseccion, de trasplante hepdtico o de tratamiento percutdneo y
alcanzan supervivencias a los 5 afios del 50-70% (26-28,30).
Los pacientes con tumores multinodulares asintomaticos (esta-
dio B) son tributarios de quimioembolizacién (31,32). Los pa-
cientes con tumores sintomdticos o bien con invasién vascu-
lar, 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 sélo tratamiento sintomatico.

Colangiocarcinoma intrahepatico

El colangiocarcinoma intrahepdtico es menos frecuente
que el ductal y, a diferencia de este, se presenta como una
lesioén focal hepatica (33). Histolégicamente, se trata de un
adenocarcinoma derivado de las células del epitelio biliar
intrahepdtico. La colangitis esclerosante, la clonorquiasis
hepética y los quistes de colédoco predisponen al colangi-
carcinoma ductal (2,20,33), pero su relacién con el tumor
intrahepdtico no es clara (33).

Aparece con mayor frecuencia en varones de edad avanza-
da (65% de los casos > 65 afios) (2,20,34). Suele ser asintoma-
tico hasta que alcanza un tamafio considerable, cursando en-
tonces con dolor en hipocondrio derecho y pérdida de peso.

El diagnéstico, prondstico y tratamiento del colangiocar-
cinoma ha sido recientemente revisado (23,34). El diagnoés-
tico definitivo es histolégico. En el TAC basal se presenta
como una lesién hipodensa e hipovascular en el estudio di-
ndmico (20), con captacioén periférica de contraste en fase
portal (5). La RM muestra un tumor hipointenso en T1 e hi-
perintenso en T2 (5), con comportamiento similar al TAC
en el estudio dindmico (5). La dilatacion de la via biliar dis-
tal a la lesion puede sugerir el diagnéstico (5). A veces, pro-
duce atrapamiento de estructuras vasculares, siendo rara la
trombosis invasiva (2,5,33).

El tratamiento es esencialmente quirtrgico, con el que se
obtiene hasta un 40-60% de probabilidad de supervivencia a
los 3 afios (33). El trasplante hepdtico presenta resultados
dispares y no es recomendado.

Aunque menos frecuente, en el diagnéstico diferencial de
los tumores primarios malignos hepaticos hay que conside-
rar el angiosarcoma, el hemangioendotelioma epiteloide, el
linfoma primario y los tumores neurondocrinos primarios.

APROXIMA CION DIAGNOSTICA

Podemos considerar cuatro situaciones clinicas en la es-
trategia diagndstica de las masas hepadticas (21,35): a) lesién
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liquida; b) lesion sélida en pacientes sano; c) lesiéon sélida
en paciente con hepatopatia; y d) lesién sélida en paciente
con sospecha de neoplasia (Fig. 1).

Estrategia ante una lesion liquida

La ecografia es suficiente para determinar el contenido li-
quido de una lesion focal hepdtica. Las caracteristicas clini-
cas, la serologia hidatidica o amebiana y las pruebas com-
plementarias con TAC y RM permitirdn el diagndstico
diferencial entre el quiste simple, la poliquistosis hepdtica y
renal, el quiste hidatidico, el abceso pidgeno y amebiano. La
diferenciacién entre el cistoadenoma y el cistoadenocarcino-
ma es dificil, y requiere para su confirmacion el estudio his-
tologico de la lesion resecada. Finalmente, algunas metdsta-
sis pueden tener aspecto quistico, como las de ovario,
péncreas y algunos tumores neuroendocrinos.

Estrategia ante una masa sélida en un paciente sano

La lesion més prevalente es el hemangioma, que se diag-
nosticara mediante ecografia y RM. En el contexto de una mu-
jer joven o con antecedentes de toma de anticonceptivos orales
hay que descartar la HNF y el adenoma. La HNF es mucho
mds frecuente y asintomdtica. A pesar de que la RM y, muy
secundariamente, la gammagrafia con Tc” pueden diferenciar
ambas entidades en mas de dos tercios de los casos (17,18), en
los dudosos puede ser necesario realizar una puncion aspirati-
va de la lesion. Si persiste la duda sobre la naturaleza de la le-
sién, se recomienda la reseccién quirdrgica. La biopsia de la
lesién permite también establecer la etiologia en casos asinto-
maticos, la malignidad y los tumores atipicos.

Estrategia en un paciente cirrético con una lesion focal

La estrategia diagndstica en estos casos ha sido claramen-
te establecida por el panel de expertos de la European Asso-
ciation for the Study of the Liver (EASL), en su conferencia
de Barcelona del afio 2000 (24) (Fig. 2). Las lesiones mayo-
res de 2 cm son generalmente diagnosticables por pruebas
de imagen; las que miden entre 1-2 cm requieren su estudio
histolégico y las que tienen un didmetro menor de 1 cm de-
ben ser sometidas a control ecografico a los 3 meses.
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Estrategia ante una lesion focal en paciente con
sospecha de metastasis o con tumor conocido

Se pueden considerar tres situaciones diferenciadas
(21):

1. Paciente con tumor primario conocido, que presenta
metastasis hepdticas en el contexto de la estadificacién tu-
moral o tras el tratamiento del tumor primario. Sélo es pre-
ciso el andlisis histolégico si existen dudas sobre la naturale-
za de la lesion focal.

2. Paciente con tumor primario desconocido y buen esta-
do general. La busqueda del tumor primario se fundamenta-
réd en el estudio anatomopatoldgico. Las metastasis hepaticas
mds frecuentes son el adenocarcinoma y las neoplasias mal
diferenciadas:

—Adenocarcinoma (bien o moderadamente diferencia-
do): si el adenocarcinoma es de origen digestivo, se debe
descartar el cdncer 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
céncer de estémago 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 descartard, por orden
de frecuencia, el cancer de pulmén y prostata -especialmen-
te en pacientes con PSA mayor de 4 ng/ml, aumento de las
fosfatasas dcidas o metdstasis 0seas osteoblasticas-. En mu-
jeres, se deben considerar los tumores ginecoldgicos: el cin-
cer de mama y el de ovario.

—Neoplasias mal diferenciadas: las técnicas de inmu-
nohistoquimica son de gran utilidad clinica para distinguir
los carcinomas (Ac anti-citoqueratinas) del resto de tumo-
res. Entre los carcinomas destaca el cancer de pulmén, el de
mama, préstata, pancreas y los uroldgicos. Un subgrupo
aparte, por las caracteristicas diferenciales, estd formado por
los tumores neuro-endocrinos. La inmunohistoquimica con
cromogranina o enolasa neural puede confirmar el diagnds-
tico. Entre los no carcinomas destacan los linfomas, sarco-
mas y los melanomas.

3. Paciente con tumor primario desconocido y grave afec-
tacion del estado general (performance status 3-4). Estos
pacientes presentan sindrome téxico grave, sintomas de in-
filtraciéon y insuficiencia hepdtica, alteraciones analiticas
importantes y multiples imdgenes metastasicas. Las caracte-
risticas del enfermo limitan el empleo de ciertas exploracio-
nes, de las que se obtendrd nula utilidad terapéutica, por lo
que se recomienda tratamiento sintomético.



