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RESUMEN

El carcinoma hepatocelular es una neoplasia muy frecuente
que se desarrolla en la mayoria de los casos en pacientes
afectados de cirrosis hepatica. En estos pacientes es la prin-
cipal causa de muerte, por lo que es importante incluirlos en
un programa de seguimiento intencionado con el fin de de-
tectar este tumor en un estadio inicial, en el que podra apli-
carse un tratamiento con intencion curativa (trasplante he-
patico, reseccion quirtrgica o ablacion percutinea) y, por
tanto, disminuir la mortalidad relacionada con este tumor.
Este seguimiento se realiza mediante la determinacion de al-
fafetoproteina y una ecografia de abdomen cada 6 meses. Es
importante destacar que esta estrategia de seguimiento sélo
debe realizarse en los pacientes que, en caso de ser diagnos-
ticados de carcinoma hepatocelular, recibiran un tratamien-
to curativo. Con este seguimiento intencionado un 40-80%
de los tumores son tinicos en el momento del diagnéstico,
aunque sélo la mitad de ellos podran beneficiarse de un tra-
tamiento curativo.

EARLY DIAGNOSIS OF LIVER CANCER

Hepatocellular carcinoma is a frequent neoplasm that usua-
Ily develops in patients with liver cirrhosis. Because it is the
main cause of death in these patients, they should be inclu-
ded in a surveillance program in order to identify these
tumors at an early stage and be able to indicate curative tre-
atment (liver transplantation, surgical resection or percuta-
neous ablation therapy) and to reduce mortality. Surveillan-
ce should include determination of alpha-fetoprotein and
abdominal ultrasound every 6 months. This strategy should
only be applied to patients suitable to receive curative treat-
ment if diagnosed of hepatocellular carcinoma. Using this
approach, 40-80% of tumors identified are solitary at diag-
nosis, although only half of these patients can benefit from
curative treatment.
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INTRODUCCION

El carcinoma hepatocelular (CHC) es la quinta neoplasia
mas frecuente en el mundo, con una incidencia anual de
mads de 500.000 nuevos casos al afio, y la tercera causa de
muerte por neoplasia'. Este tumor presenta una incidencia
variable dependiendo del drea geogrifica que refleja los
diferentes factores de riesgo que existen en ellas. Asi, la
incidencia es elevada en paises en vias de desarrollo
como el Sudeste Asidtico y el Africa Subsahariana (50-
100 casos/10° habitantes), intermedia en Japén (20 ca-
s0s/10° habitantes) y paises europeos del drea mediterra-
nea (10-12 casos/10° habitantes), y mds baja, con menos
de 5 casos/10° habitantes, en el Norte de Europa y Esta-
dos Unidos?. Sin embargo, actualmente existe un aumen-
to de la incidencia en estas zonas®.

Hasta hace pocos afios, el diagnéstico de este tumor se
realizaba en fases avanzadas, cuando el paciente presen-
taba sintomas relacionados con el tumor y éste habia al-
canzado gran tamafio, lo que impedia la aplicacién de un
tratamiento con finalidad curativa; por tanto, el prondsti-
co a corto plazo era malo. Sin embargo, en los dltimos
afios la introduccién de la ecografia, los avances en las
técnicas de imagen y la inclusién de los pacientes con un
riesgo elevado en un programa de seguimiento intencio-
nado han permitido el diagndstico de este tumor en un es-
tadio més inicial, en el que es posible la aplicacién de un
tratamiento con intencién curativa.

FACTORES DE RIESGO

A pesar de desconocerse todavia con precision los meca-
nismos oncogénicos de este tumor, el CHC es una de las
pocas neoplasias cuyos factores etioldgicos se conocen.
Este tumor se desarrolla en el 80% de los casos en higa-
dos con cirrosis hepdtica causada en la mayoria de los ca-
sos por los virus de la hepatitis C o B o por la ingesta de
alcohol. En estos pacientes la incidencia anual oscila en-
tre un 2 y un 8%*, con una incidencia acumulada a los
5 afios del 20% en los pacientes compensados. Ademas,
en un 15-20% de los pacientes que ingresan por hemorra-
gia digestiva alta por varices y/o peritonitis bacteriana es-
pontdnea®® se constata la existencia de un CHC, y esta
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neoplasia es actualmente la principal causa de muerte en
los pacientes cirrdticos’.

Virus de la hepatitis B

Este es el factor etiolégico mas extendido en el mundo,
aunque su prevalencia es baja en los pafses occidentales.
Los pacientes portadores del virus de la hepatitis B pre-
sentan un riesgo 100 veces mayor de desarrollar un CHC
que los no portadores'’. En nuestro medio el tumor se de-
sarrolla en los pacientes con cirrosis establecida, y la inci-
dencia anual se cifra en el 2-6,6%!' y en pacientes no
cirréticos es del 0,4-0,6%'°. En cambio, en zonas en vias
de desarrollo como Africa y el sudeste asidtico, donde
esta infeccién se adquiere en edades tempranas y coincide
con otros factores oncogénicos como la ingesta de aflato-
xina a partir de alimentos contaminados'?, el CHC apare-
ce en adultos jévenes no cirréticos en hasta un 40% de los
casos'®.

Virus de la hepatitis C

Este es el factor etiolégico fundamental en paises occi-
dentales y Jap6n'*'5, con una incidencia anual del 3-
8%, En pacientes con cirrosis hepética alcanza una in-
cidencia acumulada a los 5 afios del 15-20%*, mientras
que son anecddticos los casos en pacientes no cirréticos.

Hemocromatosis

Se ha demostrado que la incidencia anual en los pacientes
con hemocromatosis es del 5% al afio, y también se han
comunicado casos de CHC en los que no se hallan en fase
de cirrosis'” 8.

Otros factores

Otras causas de cirrosis, como la secundaria a la ingesta
de alcohol y el déficit de alfa-1-antitripsina, también pre-
sentan una incidencia elevada de CHC. En cambio, es
muy baja en la cirrosis de origen autoimmunitario, la ci-
rrosis biliar primaria y la enfermedad de Wilson*. La estea-
tohepatitis no alcohdlica se ha identificado como causa de
cirrosis!® y se han descrito casos de CHC en estos pacien-
tes?®2!, pero hasta el momento no existen estudios con un
nimero elevado de pacientes ni con un tiempo de segui-
miento suficiente para establecer el riesgo de CHC en
ellos.

Los pacientes con cirrosis hepdtica no presentan un riesgo
homogéneo de desarrollar esta neoplasia, sino que se han
identificado subgrupos con mayor riesgo, como serian los
pacientes del sexo masculino, edad avanzada y con con-
centracién elevada de alfafetoproteina (AFP) plasmatica.
Otros factores, como la presencia de néddulos de macro-
rregenacion, displasia de célula pequefia o grande o mar-
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cadores de proliferacién celular (PCNA, o antigeno nu-
clear de proliferacién celular, y AgNOR, o antigeno de
las regiones de organizacién nucleolar), precisan de mas
estudios confirmatorios*.

PROGRAMA DE VIGILANCIA

Tal como se ha mencionado, los pacientes cirréticos
constituyen la poblacién diana en la que existe el riesgo
de desarrollar un CHC. Este tumor cumple los criterios
convencionales para iniciar un programa de diagndstico
temprano coste-efectivo®. En primer lugar, es muy fre-
cuente en los pacientes con cirrosis hepatica (es discutible
la realizacién de este programa en los pacientes sin cirro-
sis hepdtica, en quienes la incidencia anual es menor del
1%). Ademads, este tumor provoca una elevada morbimor-
talidad, las pruebas empleadas presentan una eficacia
diagnéstica buena y la poblacién las acepta debido a su
nula invasividad. Finalmente, el tratamiento en los esta-
dios iniciales puede ser curativo, que en definitiva es el
objetivo principal de un programa de seguimiento inten-
cionado. Sin embargo, hasta el momento Unicamente se
ha demostrado que existe una disminucién de la mortali-
dad en estudios tedricos o de cohortes observacionales??,
pero no en estudios controlados y aleatorizados. Este tipo
de investigacion no es factible por el elevado nimero de
pacientes necesarios y sobre todo porque actualmente las
pruebas de seguimiento se practican de forma sistematica
en los pacientes cirréticos. Conviene destacar que, para
que este tipo de programa sea coste-efectivo, debe reali-
zarse en los pacientes que, en caso de ser diagnosticados
de este tumor, podrdn beneficiarse de la aplicacién de un
tratamiento curativo. Esto excluye a los pacientes cirréti-
cos en estadio Child-Pugh C, en los que no serd posible la
realizacién de un trasplante hepdtico, al igual que los pa-
cientes con una enfermedad grave asociada; la exclusion
por edad avanzada resulta mds controvertida®.

Las pruebas utilizadas en el seguimiento de estos pacien-
tes son la determinacién de las concentraciones plasmati-
cas de AFP y la ecografia de abdomen cada 6 meses*.

La determinacién de las concentraciones plasmaticas de
AFP, marcador tumoral muy especifico del CHC, conti-
nda realizandose a pesar de haberse demostrado que no es
una buena herramienta para el seguimiento y diagndstico
temprano. Posee una sensibilidad baja, del 39-64%, espe-
cificidad del 76-91% y un valor predictivo positivo del
9-32%7%. Este marcador raramente se encuentra elevado
en tumores de pequefo tamafio, que son el objetivo de los
programas de deteccién temprano. Por otra parte, sus
concentraciones plasmaticas pueden oscilar coincidiendo
con periodos de inflamacién o se encuentran elevadas de
forma mantenida en pacientes con cirrosis hepatica de
origen viral*. De esta forma, si consideramos patoldgico
un valor superior a 20 ng/ml, hasta un 40% de los CHC
no se detectardn; si aumentamos el valor de corte, la sen-
sibilidad ird disminuyendo y, por tanto, un mayor nimero
de CHC pasarén inadvertidos?, ya que, como se ha indi-
cado previamente, muchos CHC en estadio inicial presen-
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Fig. 1. Esquema del programa de vigilancia y estrategia diagndstica en
los pacientes cirroticos. Eco: ecografia; AFP: alfafetoproteina; PAAF:
puncion aspiracion con aguja fina; TC: tomografia computarizada;
RM: resonancia magnética; arterio: arteriografia;, CHC: carcinoma
hepatocelular. (Tomada de Bruix et al*, con permiso de la European As-
sociation for the Study of the Liver.)

TABLA L. Criterios diagndsticos del carcinoma hepatocelular

Criterio citohistologico

Criterios no invasivos (restringidos a pacientes con cirrosis
hepética)

Criterio radioldgico: 2 técnicas de imagen coincidentes”

Lesion focal > 2 cm que presente hipervascularizacion arterial

Criterio combinado: una técnica de imagen junto a determinacion
de alfafetoproteina

Lesion focal > 2 cm que presente hipervascularizacion arterial

Concentracion sérica de alfafetoproteina > 400 ng/ml

Reproducida de Bruix et al*, con permiso de la European Association for the Study
of the Liver.

“Se consideran 4 técnicas de imagen: ecografia, tomograffa computarizada espiral,
resonancia magnética y arteriografia.

tan valores dentro de la normalidad. Por el contrario, si
disminuimos este punto de corte aumentaremos el nime-
ro de falsos positivos, con un elevado coste en pruebas
complementarias para confirmar el diagnéstico. A pesar
de haberse demostrado que no es util como herramienta
de seguimiento y diagndstico temprano, si lo es para
identificar a sujetos de riesgo elevado y como herramien-
ta para establecer un diagndstico no invasivo junto a las
pruebas radioldgicas®.

Se han identificado otros marcadores serolégicos, como
la desgammacarboxiprotrombina o el PIVKA-II (antago-
nista II de la proteina inducida por la ausencia de vitami-
na K)»*3° las fracciones de AFP (L3)%-%, la alfafucosida-
sa¥36 y el glipicano 3*. Ninguno ha demostrado ser til
como herramienta de diagndstico temprano y, por tanto,
no se recomienda su utilizacién en la practica clinica. El
mas estudiado es el PIVKA-II aunque, al igual que la
AFP, es capaz de identificar tumores en fase avanzada y
no detectar tumores en estadios iniciales.

La ecografia de abdomen es mejor que la AFP como he-
rramienta para el seguimiento de estos pacientes, con un
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bajo coste y nula invasividad. Otras pruebas radioldgicas,
como la tomografia computarizada (TC) espiral o la reso-
nancia magnética (RM), no se recomiendan como herra-
mientas para el seguimiento por su mayor coste e invasi-
vidad. La ecografia posee una sensibilidad del 85% y una
especificidad alrededor del 98%, con un valor predictivo
positivo de mds del 70%. Sin embargo, tiene limitacio-
nes, ya que es una prueba que depende del observador,
por lo que es importante que la realice un radidlogo ex-
perto*. Ademds, la exploracién puede ser dificil en deter-
minadas dreas hepdticas o bien en pacientes obesos. A pe-
sar de todo, hasta un 85% de los ndédulos menores de
3 cm puede diagnosticarse mediante ecografia®.

La periodicidad en que debe realizarse el seguimiento es
de 6 meses segln las recomendaciones establecidas en el
afio 2000 en la conferencia de la European Association
for the Study of the Liver (EASL) sobre el CHC celebra-
da Barcelona*. Se ha propuesto este intervalo teniendo en
cuenta los datos existentes en la bibliografia sobre cinéti-
ca tumoral que demuestran que el tiempo que transcurre
desde que un tumor es indetectable hasta que adquiere un
tamafio de 2 cm es de aproximadamente 4-12 meses*.
Es importante que las herramientas utilizadas para el se-
guimiento y posteriormente para el diagnéstico de este tu-
mor sean eficaces para diferenciar los distintos tipos de
nédulos que pueden aparecer en los pacientes cirrdticos y
que el programa sea coste-efectivo. En los pacientes ci-
rréticos, las principales lesiones focales hepaticas que
plantean el diagnéstico diferencial con el CHC son el n6-
dulo de regeneracién y la displasia de bajo grado, que son
lesiones frecuentes, generalmente de un tamafio inferior a
5 mm y con un riesgo minimo de malignizacidn; las dis-
plasias de alto grado, que son menos frecuentes pero un
tercio maligniza*#2, Otras lesiones con las que debe reali-
zarse diagndstico diferencial son los hemangiomas atipi-
cos, los tumores benignos (adenoma hepatico e hiperplasia
nodular focal) y tumores malignos como el colangiocar-
cinoma.

DIAGNOSTICO

Tras detectar en la ecografia un nédulo (hipoecoico gene-
ralmente, aunque puede mostrar otros patrones, como iso,
hiper o heterogéneo) la actitud posterior dependera del ta-
maflio de la lesion, tal como se acordd en el afio 2000 en
la conferencia de la EASL sobre el CHC celebrada en
Barcelona* (fig. 1). Si la lesién detectada es menor de
1 cm, en un 50% de los casos no se tratard de un CHC y
desaparecera durante el seguimiento®. Por otra parte, con
un tamafio tan pequefio el diagndstico citohistolégico es
muy dificil, por lo que estd indicado un seguimiento mas
estricto cada 3 meses*. En el caso de que el nédulo detec-
tado mida de 1 a 2 cm debera realizarse un diagndstico ci-
tohistolégico por puncién. Sin embargo, hay que tener en
cuenta que una puncién negativa no excluye la maligni-
dad, puesto que en un 40% de los casos puede tratarse de
un falso negativo*. Si el nédulo es mayor de 2 cm se po-
dré realizar un diagndstico, sin necesidad de una puncidn,
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mediante los criterios no invasivos (tabla I) definidos en
el afio 2000 en la conferencia de la EASL sobre CHC,
que tienen en cuenta caracteristicas radiolégicas y los
valores de AFP*. Entre ellos se incluyen un criterio radio-
16gico (presencia de una lesién focal mayor de 2 cm coin-
cidente en 2 pruebas de imagen que muestre hipervascu-
larizacién en la fase arterial con un lavado rdpido en la
fase venosa) y el criterio combinado: presencia de una le-
si6n focal hipervascular mayor de 2 cm en la fase arterial
y con un lavado rdpido en la fase venosa junto a concen-
traciones de AFP superiores a 400 ng/ml. Las pruebas ra-
diolégicas que deben tenerse en cuenta son la ecografia,
la TC dindmica, la RM y/o la arteriografia*. Hay que des-
tacar que estos criterios no invasivos tnicamente podran
aplicarse en pacientes cirréticos, en quienes este tumor
presenta una elevada prevalencia, y que serd necesaria la
puncién en el caso de pacientes sin cirrosis hepdtica, es
decir, en higados sanos, donde estas lesiones hipervascu-
lares pueden corresponder a otros tumores benignos o
malignos®. Estos criterios no invasivos del CHC pueden
aplicarse en lesiones mayores de 2 cm debido a la elevada
precisién diagndstica de las pruebas radiolgicas** en
lesiones de este tamafio. Los nddulos de menor tamafio,
aunque sean hipervasculares, pueden no tener ningin sig-
nificado patolégico. Por otra parte, el CHC es un tumor
que va adquiriendo su vascularizacion arterial durante el
crecimiento, es decir, a medida que aumenta de tamaiio,
por lo que tumores de pequefio tamafio en un estado muy
inicial de su evolucién no presentan hipervascularizacién
arterial“s,

El CHC es un tumor que pasa por diferentes fases durante
el crecimiento. Actualmente se desconoce el intervalo de
tiempo entre el inicio de la enfermedad neopldsica y su
deteccién mediante programas de vigilancia. La hepato-
carcinogenia es un proceso que va paso a paso desde los
nédulos displasicos al carcinoma in situ. Esta entidad se
reconoce como un nédulo con patrén celular bien diferen-
ciado que contiene conductillos biliares y venas portales,
presenta un margen mal definido, no ha invadido ninguna
estructura y tiene generalmente un tamafio inferior a
2 cm*#8, Sin embargo, incluso en tumores de este tamafio
se han observado caracteristicas de invasividad local, en
forma de satelitosis en el 10% de los pacientes o invasion
vascular microscépica en un 25% de los casos*. En la ac-
tualidad diferenciar estos tumores que presentan invasivi-
dad es practicamente imposible mediante pruebas radio-
16gicas, aunque generalmente los tumores en estados mds
iniciales serdn hipovasculares. A partir de los 3 cm la ma-
yoria de los tumores pierde su grado de diferenciacion.
En caso de detectarse unos valores de AFP elevados du-
rante el seguimiento, la actitud a seguir posteriormente no
estd muy bien definida, ya que, como se ha indicado pre-
viamente, muchos pacientes presentan concentraciones
oscilantes de AFP. Lo que probablemente tenga mas va-
lor son las concentraciones ascendentes progresivas. En
el caso de que se encuentren valores elevados de AFP se
recomienda la realizacién de una TC dindmica o RM con
el fin de detectar lesiones que no hayan podido verse me-
diante la ecografia*. Hay que destacar que los valores ele-
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vados de AFP indican un mayor riesgo de desarrollar un
CHC, pero no una mayor velocidad de crecimiento; por
ello, el seguimiento se realizard con la misma periodici-
dad de 6 meses*.

DIAGNOSTICO DE EXTENSION

Una vez diagnosticado el CHC, es importante realizar una
correcta estadificacién para confirmar que se trata de un
CHC inicial que podra beneficiarse de un tratamiento con
intencién curativa.

La ecograffa es una herramienta muy util para la detec-
cién de un nédulo hepdtico, pero no es tan eficaz para
descartar nédulos adicionales, aunque posiblemente en un
futuro préximo podrd aumentarse su sensibilidad debido a
la utilizacion de nuevos contrastes. Por tanto, las técnicas
utilizadas para definir la extensién tumoral son la TC es-
piral o la RM hepadtica®. Debe sefialarse que, si bien la
precision diagnéstica para detectar nddulos adicionales
superiores a 2 cm es similar con la TC y la RM, un estu-
dio reciente ha demostrado que la RM hepadtica de dltima
generacioén con técnica angiografica es superior a la TC
en la deteccion de nddulos adicionales de 1-2 cm de ta-
mafio®, por lo que actualmente se recomienda su utiliza-
cién para la estadificacién de tumores en estadio inicial
que pueden beneficiarse de un tratamiento curativo. En
los restantes casos, es suficiente la realizacion de una TC.
Como ya se ha indicado, no se recomienda la realizacién
sistematica de la arteriografia por su mayor invasividad®.
Tampoco se recomienda la realizacién de una TC con li-
piodol por su baja especificidad diagnéstica. No se reali-
zan de forma rutinaria otras pruebas para descartar afecta-
cion extrahepética (TC de térax y gammagrafia 6sea) al
ser infrecuente la presencia de M1 en tumores de pequefio
tamaflo y pacientes asintomadticos, aunque suelen realizar-
se si el paciente se incluye en lista de trasplante hepético
(TH) o en investigaciones terapéuticas prospectivas.

TRATAMIENTO

A pesar de la aplicacién de un programa de seguimiento
intencionado, un 40-80% de los tumores son unicos en el
momento del diagndstico y sélo la mitad de ellos podrd
beneficiarse de un tratamiento curativo’'. En un 20-60%
de los casos el tumor es multinodular en el momento del
diagnéstico'***, como resultado de metéstasis intrahepati-
cas o bien tumores sincrénicos.

La definicién de tumores en estadio inicial se ha modifi-
cado a lo largo de los afios. Actualmente se consideran
como tales los tumores dnicos de hasta 5 cm, o bien la
presencia de hasta 3 tumores con un tamafio de 3 cm o
menor, cada uno sin evidencia de extension vascular ni
afectacion extrahepdtica en pacientes asintomaticos*. En
este tipo de tumores se pueden aplicar tratamientos con
intencién curativa, como el trasplante hepético, la resec-
cién quirdrgica o los tratamientos percutineos, que inclu-
yen la inyeccidn intratumoral de alcohol etilico y la radio-
frecuencia entre los mds utilizados y estudiados. Con
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estos tratamientos la supervivencia puede alcanzar el 50-
75% alos 5 afios®.

La reseccién quirdrgica se reserva para los tumores unicos
en los que se ha descartado la presencia de hipertension
portal significativa (gradiente de presién portal < 10 mmHg
mediante un estudio hemodindmico, o bien cuando no se
han observado varices esofdgicas en la endoscopia digestiva
o la cifra de plaquetas es mayor de 100.000 mm? sin evi-
dencia de esplenomegalia)®. En nuestro medio dnicamente
un 5% de los pacientes puede beneficiarse de este trata-
miento, con el que se alcanza una supervivencia del 70% en
los mejores candidatos®. Sin embargo, el principal proble-
ma es la elevada tasa de recidiva, que puede alcanzar el
50% a los 3 afios™, sin que hasta el momento ningin trata-
miento se haya demostrado eficaz para su prevencién®. La
recidiva puede producirse por tumores sincrénicos o bien
por diseminacién tumoral®. En este tltimo caso los predic-
tores de recidiva son la presencia de invasién vascular mi-
croscopica o satelitosis en la pieza de la reseccion’. El tras-
plante hepdtico esta indicado en los pacientes con cirrosis
descompensada y tumores de 5 cm o menores, o bien 3 tu-
mores de 3 cm o menores cada uno, y en los pacientes com-
pensados con hipertensién portal significativa. En estos
casos la supervivencia es similar a la de los pacientes cirr6-
ticos sin tumor; alcanza el 70% a los 5 afios, con una tasa de
recidiva inferior al 15%®. Sin embargo, el mayor inconve-
niente del trasplante hepdtico es la escasez de donantes, lo
que provoca un aumento del tiempo de espera que favorece
la progresién tumoral y la exclusién de la lista y, por tanto,
que disminuya la supervivencia segin intencién de trata-
miento*. Esta tasa de exclusién puede alcanzar el 20% de-
pendiendo del tiempo de espera®>3. Pueden adoptarse di-
versas medidas para solventar este problema, como el
trasplante hepético de donante vivo, el tratamiento adyu-
vante en lista de espera, la utilizacién de 6rganos margina-
les o el establecimiento de politicas de priorizacién en la lis-
ta*. Finalmente, si el paciente no puede ser tributario de
reseccién o trasplante se realizard tratamiento percutineo.
Los mas utilizados son la inyeccién intratumoral de alcohol
etilico y la radiofrecuencia. Con estos tratamientos se alcan-
zan supervivencias del 50-60% a los 5 afios en los mejores
candidatos, es decir, los pacientes con Child-Pugh A y tu-
mores de pequefio tamaiio, en los que se ha alcanzado una
respuesta completa inicial*>’. El principal problema, al
igual que en la reseccién quirtrgica, es la elevada tasa de
recidiva, que alcanza el 50% a los 3 afios™.

En més de un 50% de los casos, en el momento del diag-
nostico los tumores sobrepasan los criterios para ser con-
siderados iniciales y, por tanto, no puede aplicarse un tra-
tamiento con finalidad curativa®. En estos casos, si el
tumor no produce sintomas y no presenta extension extra-
hepatica ni afectacién vascular tumoral, podra recurrirse a
la quimioembolizacién arterial. Hasta el momento éste es
el tnico tratamiento que ha mostrado un beneficio en la
supervivencia en estos tumores no iniciales®. Cuando
existen sintomas relacionados con el tumor, extension
vascular tumoral o bien contraindicaciones para este tra-
tamiento, no se ha demostrado que otros tratamientos,
como el antiestrogénico, la radioterapia o la quimiotera-
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pia intrarterial, produzcan un beneficio en la superviven-
cia, por lo que deben investigarse nuevos tratamientos
dentro de estudios controlados y aleatorizados™.
Finalmente, en los pacientes que se diagnostican en un
estadio terminal (constituyen aproximadamente un 20-
25% de los casos), unicamente deberd aplicarse trata-
miento sintomatico’.

PERSPECTIVAS DE FUTURO

Los avances en las pruebas radioldgicas han permitido
una mejor deteccién y caracterizacién de las lesiones vy,
por tanto, que un mayor nimero de pacientes puedan be-
neficiarse de tratamientos con intencién curativa. Sin em-
bargo, en el futuro debe esperarse que el mejor conoci-
miento de los mecanismos moleculares que determinan la
aparicién y progresién de la neoplasia permita predecir
fiablemente el riesgo oncogénico y aplicar tratamientos
con finalidad preventiva.
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