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MASA PARAVERTEBRAL COMO PRIMERA

MANIFESTACIÓN DE UN HEPATOCARCINOMA

Sr. Director: El carcinoma hepatocelular (CHC) representa la casi tota-
lidad de las neoplasias primarias hepáticas y ocupa el quinto lugar entre
todas las neoplasias1. Si bien se asocia a cirrosis hepática, sobre todo en
sujetos infectados por los virus de la hepatitis B o C, casi un 20% de los
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casos asientan sobre un hígado no cirrótico2,3. El CHC metastatiza, por
orden de frecuencia, en los ganglios regionales, pulmón, hueso, glándu-
las suprarrenales y cerebro. Si bien existen varias descripciones de me-
tástasis óseas como primera manifestación clínica del CHC4, no resulta
frecuente el hallazgo de una tumoración de partes blandas con deterioro
neurológico como forma de presentación.

Varón de 56 años, sin hábitos tóxicos, con diabetes tipo 2 en tratamiento
con metformina y portador de marcapasos por bloqueo auriculoventricu-
lar. Refería desde hacía 7 meses dolor lumbar izquierdo irradiado al he-
miabdomen homolateral, con escasa respuesta a los antiinflamatorios no
esteroideos. Ingresó en nuestro centro por la aparición de una tumo-
ración dorsolumbar izquierda con exacerbación de la lumbalgia. La
exploración física mostró una masa de 6 cm de diámetro, dolorosa a la
palpación, adherida a planos profundos, de localización paravertebral iz-
quierda a nivel de la duodécima vértebra dorsal. Se acompañaba de una
hipoestesia del dermatoma D12 izquierdo. Entre los datos de laboratorio
destacaba: transaminasa glutamicooxalacética, 53 U/l; glutamicopirúvi-
ca, 75 U/l, y gammaglutamiltranspeptidasa, 102 U/l; el resto de los pará-
metros analíticos eran normales. La tomografía computarizada abdomi-
nal evidenció una tumoración de 7 × 6 cm paravertebral D11-D12
izquierda, que ocupaba los orificios de conjunción de ambas vértebras y
erosionaba parte del cuerpo vertebral, lámina posterior y apófisis trans-
versa de D12, así como la porción proximal de la última costilla izquier-
da (fig. 1). En la ecografía abdominal se objetivó una lesión sólida y he-
terogénea en el segmento lateral del lóbulo hepático derecho, de 15 mm
de diámetro. El estudio citológico del material obtenido mediante pun-
ción-aspiración de la tumoración paravertebral y de la lesión hepática
reveló la existencia de un CHC. La determinación de la alfafetoproteína
fue de 9.260 ng/ml. Las serologías de los virus de la hepatitis B y C fue-
ron negativas. La dosificación de la ferritina, ceruloplasmina, alfa-1-an-
titripsina y estudio de porfirinas en sangre y orina fueron normales. No
se detectaron títulos valorables de anticuerpos antinucleares u otros au-
toanticuerpos. Se instauraron radioterapia paliativa y tratamiento para el
control del dolor. El paciente falleció a los 7 meses del diagnóstico por
insuficiencia hepatocelular grave.

Las lesiones osteolíticas del CHC suelen afectar a las costillas y vérte-
bras4, hecho que puede motivar un cuadro de compresión neurológica5,6.
En ocasiones la tumoración de partes blandas puede detectarse meses o
incluso años antes del diagnóstico7 y, por regla general, comportan la
existencia de destrucción ósea asociada, como en el presente caso. El
desarrollo de programas de detección temprana del CHC, así como la
frecuente realización de pruebas de diagnóstico por la imagen en el se-
guimiento de pacientes afectados de cirrosis hepática, ha incrementado
el porcentaje de pacientes diagnosticados en fase asintomática. Esto de
alguna forma ha modificado el espectro de manifestaciones clínicas del
CHC, por lo que en determinadas situaciones clínicas, como la ausencia
previa de hepatopatía crónica, es preciso un alto índice de sospecha clí-
nico para efectuar el diagnóstico, sobre todo ante una forma de presenta-
ción clínica aparentemente inusual.
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Fig. 1. Tomografía computarizada abdominal, donde se identifica una

tumoración paravertebral izquierda de 7 × 6 cm, con erosión del cuerpo

vertebral y apófisis transversa de D12.


