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Se presenta un caso de un varón de 61 
años que ingresa por presentar una tumo-
ración torácica no dolorosa de crecimiento 
rápido localizada a nivel del 4°-5° arcos 
costales izquierdos en el plano anterior. En 
sus antecedentes destaca una hepatitis a 
los 40 años y TBC pulmonar correctamen­
te tratada a los 59. Una vez realizados los 
estudios analíticos y las técnicas de ima­
gen convenientes se practicó una PAAF 
de la masa de pared torácica establecién­
dose el diagnóstico de metástasis ósea de 
hepatocarcinoma. 
The patient concerned is a 61 years oíd 
male who was admitted with a painless, 
fast-graving thoracic tumour localized at 
the level of the 4th-5th left costal arches 
on the anterior plañe. Notable in the pa-
tient's medical history is hepatitis at the 
age of 40 and pulmonary TB correctly trea-
ted at the age of 59. Once the appropiate 
analytic studies and image techniques had 
been carried out, a PAAF off the thoracic 
wall mass was done, leading to a diagno­
sis of osseous metástasis of hepatocarci­
noma. 
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El hepatocarcinoma (HTC) es un tumor 
que asienta sobre la base de una cirrosis 
o hepatopatía crónica, por lo que su inci­
dencia está ligada a la frecuencia de hepa­
topatía crónica, tanto de origen viral (he­
patitis B y C) o etílica, como principales 
agentes causales de lesiones hepáticas 
crónicas. 
La extensión extrahepática del HTC no es 
infrecuente (30-78 %), siendo las localiza­
ciones más frecuentes pulmón y ganglios 
linfáticos1. La afectación ósea no es rara 
(1-20 % en autopsias), aunque lo que sí 
resulta excepcional es la metástasis ósea 
como presentación clínica inicial de un 
HTC1- 2 . Se presenta un caso de un pa­
ciente con antecedentes de hepatitis y con 
anticuerpos anti VHC positivos aunque sin 
hepatopatía crónica previa clínicamente 
demostrada, que debuta con tumoración 
en pared torácica, distensión abdominal y 
síndrome constitucional. Se diagnostica 
de HTC con metástasis ósea costal por 
medio de PAAF de la tumoración costal. 

O b s e r v a c i ó n cl ínica 

Varón de 61 años, de profesión guarda ju­
rado, no fumador ni bebedor, sin antece 
dentes familiares de interés. En sus ante­
cedentes personales destaca: HTA tratada 
con dieta y diuréticos. DMNID, hepatitis 
a los 40 años, TBC pulmonar a los 59 años 
que fue tratada con rifampicina, isoniaci-
da y myambutol, correctamente. Un mes 
antes de su ingreso empieza a notar una 
tumoración no dolorosa en cara anterior 
de hemitórax izquierdo, de crecimiento 
progresivo a nivel de 4°-5° arcos costa­
les. Refiere también astenia, anorexia y 
sensación de hinchazón abdominal. 
En la exploración clínica del ingreso, TA 
150/80, t a 36,5, consciente y orientado, 
bien hidratado, normocoloración de piel y 
mucosas, se observan arañas vasculares 
en cara, tronco y extremidades y eritema 
palmar. A la auscultación cardíaca RsCsRs 
con soplo sistólico en F.A. I/VI eyectivo. 
Auscultación respiratoria normal. A la ex­
ploración torácica destaca la presencia de 
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Figura 1. Aumento de densidad en campo medio de hemitórax izquierdo que se corresponde a masa de partes 
blandas y osteolitis de arcos costales anteriores 4° y 5°. 

una tumoración dura, no dolorosa, tama­
ño 5 x 4 cm, a nivel de cara anterior de 
4°-5° arcos costales izquierdos. El abdo­
men es blando, depresible, sin puntos do­
lorosos ni visceromegalias palpables, con 
matidez en flancos y signos de ascitis. 
Tacto rectal con próstata simétrica, de 
consistencia normal y sin nodulos. Testí­
culos normales sin nodulos. No se aprecian 
adenopatías ni tampoco edemas, siendo 
los pulsos periféricos simétr icos. 
En la analítica de sangre se observan los 
siguientes hallazgos: seria roja con HB 
11,4 g/dl, hematocrito 35,0 l/l, VCM 97,7 
fl, HCM 32,8 pg, leucocitos 3,3x10 9 /L 
con fórmula normal, plaquetas 90 x 109/L, 
glucemia, urea, Na, K, creatinina, colesterol 
y triglicéridos normales. GOT 202 U/L, GPT 
99 U/L, LDH 701 U/L, Fosfatasa alcalina 
185 U/L, GGT 159 U/L, bilirrubina total 1,5 
mg/dl, bilirrubina directa 0,6 mg/dl. Protei-
nograma que presenta un incremento de 

gammaglobulinas (2,87 g/dl), con descen­
so de albúmina (2,34 g/dl). El calcio y fós­
foro fueron normales y el hierro sérico de 
53 microgramos/dl. La alfafetoproteína 
16,7 ng/ml (v.n. hasta 5 ng/ml) y CEA 6,9 
ng/ml (v.n. hasta 2,5 ng/ml). La analítica 
de orina fue normal. Serología para VHB: 
Ag HBs ( - ) , ANTI-HBc ( + ), ANTI-HBs 
(—). Serología para VHC ( + ). B.K. en es­
puto (—). 
El líquido ascítico era amarillento-pajizo 
con características analíticas de trasuda­
do, siendo la citología negativa para ma­
lignidad. 
Electrocardiograma: normal. 
Radiografía de tórax: Se aprecia elevación 
notable del hemidiafragma derecho con 
segmentos pulmonares subyacentes co-
lapsados, probablemente secundaria a fal­
ta de motilidad de este hemidiafragma. A 
nivel del campo superior izquierdo se en­
cuentran cambios pleuroparenquimatosos 

94 



Figura 2. Grupo de células neoplásicas de contornos poligonales bien delimitados que se disponen en patrón cordo-
nal. Están parcialmente recubiertas por células endoteliales. Los citoplasmas son amplios, acidófilos y granulares 
y están centrados por núcleos redondeados, con nucléolos prominentes y frecuentemente binucleación. Estos ha­
llazgos morfológicos son característicos del hepatocarcinoma IPapanicolau x 40). 

sugestivos de enfermedad específica en 
fase residual. Se observa un aumento de 
densidad sobre campo medio del hemitó-
rax izquierdo que se corresponde a masa 
de partes blandas afectando a varias costi­
llas, con osteolitis de algunos arcos cos­
tales anteriores (4 o y 5 o) (Fig. 1). Rx de 
abdomen con signos que sugieren esple-
nomegalia y ascitis. Rx de columna y pel­
vis con cambios osteocondrósicos más 
evidente en L4 y L5 con importante pér­
dida de altura del espacio discal. Osteo-
condrosis coxofemoral bilateral. 
En la ecografia de tórax, al explorarse la 
pared torácica anterior izquierda, se de­
muestra una masa sólida de 5 x 4 cm a ni­
vel de 4°-5° arcos costales, que asienta 
sobre parrilla costal. Dicha masa se apoya 
sobre el pericardio sin signos de invasión. 
En la Ecografia abdominal, se aprecia he-

patoesplenomegalia, a nivel del hígado, 
destaca un contorno policíclico y la pre­
sencia de una masa de 13,07 x 15,10 cm 
localizada en lóbulo derecho, bien delimi­
tada, sólida, sin focos calcificados y con 
áreas de flujo vascular patológico según 
se desprende del análisis flujométrico de 
la periferia tumoral mediante dúplex dop-
pler. Se aprecia también ascitis masiva y 
signos de hipertensión portal, no hay 
alteraciones renales, ni en vesícula así 
como tampoco en cabeza y cuerpo de 
páncreas. 
La gammagrafía ósea pone de manifiesto 
la presencia de un acumulo de trazador, 
de muy notable intensidad, localizado a ni­
vel del arco anterior de 2 a costilla derecha, 
aproximadamente. Resto de rastreo óseo 
negativo. 
Posteriormente se realizó una PAAF de la 
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masa de pared torácica diagnosticándose 
de neoplàsia epitelial maligna compatible 
con metástasis de hepatocarcinoma (Fig. 2). 

Discus ión 

El HTC es el tumor maligno que se origi­
na en los hepatocitos, la célula más abun­
dante de las presentes en el parénquima 
hepático. Es el tumor maligno primitivo de 
hígado más frecuente (90 % de los carci­
nomas primitivos hepáticos). Con todo, la 
mayoría de las neoplasias malignas que 
afectan al hígado en nuestro medio son 
de origen metastásico. Hay que tener en 
cuenta que el 40-50 % de neoplasias ma­
lignas desarrollan metástasis hepáticas en 
el curso de su evolución 3. 
En recientes estudios necrópsicos realiza­
dos en enfermos con cirrosis hepática se 
ha demostrado que las metástasis son ra­
ras. Teniendo en cuenta que el HTC asien­
ta casi siempre en un hígado con hepato-
patía crónica de base, la aparición de una 
tumoración en un hígado cirrótico, o bien 
con anticuerpos frente a virus de hepati­
tis como en el presente caso con marca­
dores positivos para virus C, debe hacer­
nos sospechar como primera posibilidad 
un HTC 4. La frecuencia de HTC en térmi­
nos generales es variable según la región 
geográfica. Se trata de un tumor poco co­
mún en países occidentales, pero su fre­
cuencia es alta en países africanos 
subsaharianos5 y en los países del Sudes­
te As iát ico 6 - 7 ' 8 . En Taiwan el HTC cons­
tituye el tumor maligno más letal 1. 
Suele afectar a varones de más de 50 
años. En un 80-90 % de casos se asocia 
a cirrosis y esta coexistencia sugiere la po­
sibilidad de que la cirrosis puede desem­
peñar un rol en la etiología o en la pato­
génesis del tumor, aunque ambos patógenos 
no tienen una distribución geográfica pa­
ralela. En los países industrializados el HTC 
es raro, mientras que la cirrosis es más pre-
valente; en cambio en las zonas en que 
el HTC es más frecuente, este puede so­
brepasar a la cirrosis en frecuencia5. 
Se ha demostrado que los HTC que se ori­

ginan sobre hígados no cirróticos, gene­
ralmente éstos no son anatómicamente 
normales, sino que suelen o bien tener un 
grado variable de fibrosis e infiltrado in­
flamatorio, o bien un tamaño superior al 
normal (2.500 g de media)7. 
Otras causas asociadas al HTC son la in­
fección de los virus de la hepatitis B y C, 
la contaminación alimentaria por aflatoxi-
nas, la exposición a diopsido de torio 
(thorotrast®), los esteroides anabólicos an-
drogénicos, agentes progestágenos, défi­
cit de alfa-1 antitripsina, tirosinemia, ataxia 
talangiectásica y esquistosomiasis 7 ' 8- 3- 6. 
Existe una sospecha generalizada de que 
el HTC que asienta en hígado no cirrótico 
está producido por carcinógenos quími­
cos, un subtipo de HTC, la variante deno­
minada fibromamelar, que se presenta en 
enfermos más jóvenes (2 a -3 a década), 
tampoco presenta hepatopatía crónica 
previa siendo su pronóstico de vida me­
jor y sus características morfológicas dis­
tintivas (células tumorales poligonales aci-
dófilas grandes con estroma fibroso) 9 

mientras que el que asienta sobre hígado 
cirrótico está inducido por virus 7. Recien­
tes estudios de biología molecular han de­
mostrado la presencia del DNA del virus 
de la hepatitis B en las células del HTC. 
No se conoce el mecanismo por el cual 
el virus de la hepatitis pueda desencade­
nar una transformación maligna 3. 
Se ha demostrado que existe una acción 
sinérgica en la hepatocarcinogénesis en­
tre el virus de la hepatitis B (VHB) y el al­
cohol. En un reciente estudio prospectivo 
realizado sobre 140 enfermos de alto ries­
go en Japón, se observó que todos los en­
fermos con hepatopatía crónica, Hbs Ag 
( + ) y bebedores de alcohol importantes, 
desarrollaron un HTC en el curso de cua­
tro años, en tanto que la incidencia de ma-
lignización en enfermos sólo HBs Ag (+) 
es del 53 % en 6 años, en pacientes be­
bedores importantes sin HBs Ag es del 
22 % en 6 años 1 0 . 
El virus de la hepatitis C (VHC) parece que 
también juega un papel importante en el 
desarrollo del HTC. Así, en nuestro medio, 
se ha demostrado la existencia de anti-
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cuerpos (Anti-VHC) con una mayor preva-
lencia en enfermos con HTC (75 %) que 
en enfermos cirróticos (55,6 
La afectación extrahepática del HTC no es 
rara: 30-78 % en autopsias, siendo las lo­
calizaciones más frecuentes, pulmón (34-
70 %) y ganglios linfáticos (16^5 %). Las 
metástasis del HTC como presentación clí­
nica inicial son raras (0-5 %), siendo las lo­
calizaciones más frecuentes, pulmón y 
hueso1. 
La afectación ósea que se ha encontrado 
en autopsias, oscila entre el 1 y 20 % se­
gún las series, pero los pacientes que se 
presentan por los síntomas de la metás­
tasis ósea de inicio, como el caso que pre­
sentamos, son muy escasos1 • 2 incluso en 
los países en que este tumor presenta una 
elevada incidencia. 
Las metástasis óseas suelen localizarse en 
columna vertebral y costillas y las mani­
festaciones clínicas son dolor, crecimien­
to o masa subcutánea, síntomas neuroló-
gicos y fracturas patológicas1 , 1 2 . 
Cuando por medio de técnicas de imagen 
(US, TAC) y el apoyo de estudios analíti­
cos (alfa fetoproteína) y la historia clínica 
se sospecha un HTC, se debe recurrir a 
la comprobación anatomopatológica. El 
practicar biòpsia con TRU-CUT o similar 
conlleva un elevado riesgo de hemorragia 
intraperitoneal, debido a que éste es un 
tumor muy vascularizado que además sue­
le asentar sobre una hepatopatía crónica 
con la consecuente alteración de las prue­
bas de coagulación. Esto, junto con la ge­
neralización de las PAAF, con control de 
imagen, su escasez de complicaciones y 
alta rentabilidad diagnóstica, ha contribui­
do a que sea ésta la técnica diagnóstica 
anatomopatológica de elección para el 
HTC 1 3 . Tan característica puede ser su 
imagen morfológica, que en el caso que 
presentamos el diagnóstico del tumor pri­
mitivo se ha efectuado realizando una 
PAAF de la lesión metastásica. 
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