
INTRODUCCIÓN

El riesgo de rotura tumoral espontánea ha sido bien esta-
blecido en las neoplasias primarias del hígado, tanto benignas
como malignas (1). El hemoperitoneo asociado a la rotura no
traumática de un carcinoma hepatocelular (CHC) supone una
forma de presentación relativamente frecuente en medios geo-
gráficos con elevada incidencia de enfermedad hepática
maligna, como África o el Sudeste Asiático (2-8), en los que
la infección por el virus de la hepatitis B (VHB) supone su
principal factor etiológico (9); no es raro que esta complica-
ción se describa en sujetos jóvenes sin evidencia previa de
hepatopatía (10). Constituye, sin embargo, un evento excep-
cional en nuestro entorno, donde cerca del 90% de los casos
de CHC asienta sobre hígados afectos de cirrosis establecida
(9,11), por lo que su diagnóstico suele realizarse en un contex-
to clínico diferente (programas de detección precoz, descom-
pensación de hepatopatía crónica de base o dolor abdominal
progresivo). Así, la prevalencia de rotura en diversas series
occidentales recientes de CHC no supera el 2,8-3,2% (12-18).
No obstante, la elevada tasa de mortalidad, próxima al 50%,
que conlleva esta entidad obliga al clínico a garantizar su

abordaje temprano y agresivo (15-17,19). Por tanto, conside-
ramos de interés aportar nuestra experiencia en el manejo
diagnóstico y terapéutico de esta complicación relativamente
infrecuente en la actualidad.

CASOS APORTADOS

Partiendo de los datos recogidos en el Registro de Tumores del
Hospital Universitario 12 de Octubre de Madrid, realizamos un estu-
dio descriptivo retrospectivo de los 236 pacientes con CHC diagnos-
ticados, tratados y sometidos a seguimiento en nuestro centro en el
periodo comprendido entre enero de 1999 y diciembre de 2003.
Seleccionamos aquellos casos de CHC que debutaron clínicamente
en forma de hemorragia intraperitoneal aguda tras la rotura espontá-
nea de su masa tumoral y realizamos la descripción de sus caracterís-
ticas clínicas, radiológicas y evolutivas, así como de las opciones
terapéuticas empleadas en cada caso.

—Caso 1. Varón de 85 años, con historia de hepatopatía crónica en
estadio cirrótico secundaria a infección por VHB y varios episodios pre-
vios de descompensación ascítico-edematosa y hemorragia digestiva por
varices esofágicas. Acude al Servicio de Urgencias por cuadro de dolor
abdominal brusco, tipo cólico, acompañado de vómitos, fiebre y deso-
rientación témporo-espacial. A su llegada se objetivó una presión arterial
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RESUMEN
El hemoperitoneo secundario a la rotura espontánea de un carcinoma

hepatocelular (CHC) supone una complicación potencialmente fatal en
ausencia de un abordaje terapéutico apropiado. Constituye una forma de
presentación tumoral bien establecida en medios con elevada incidencia
de CHC, pero resulta infrecuente en países occidentales, donde se descri-
be en menos del 5% de los casos. Presentamos tres pacientes atendidos
en nuestro centro por hemoperitoneo agudo secundario a la rotura no
traumática de un CHC, en los que dicha complicación constituyó la pri-
mera manifestación del proceso neoplásico. Realizamos igualmente una
revisión de la literatura relacionada con el tema.

PALABRAS CLAVE: Carcinoma hepatocelular. Quimioembolización
transarterial. Hemoperitoneo. Rotura espontánea.

ABSTRACT
Hemoperitoneum due to spontaneous rupture of hepatocellular car-

cinoma (HCC) constitutes a life-threatening situation if no appropriate
therapy is provided. This complication is a well-known form of HCC pre-
sentation in countries with high incidence of liver tumours, but is an unu-
sual event in Western countries, where it has been described in 5% or
less of cases with HCC. We report three patients admitted to our centre
with acute hemoperitoneum secondary to non-traumatic rupture as a
first manifestation of not previously diagnosed HCC. A review of the
related literature is also performed.

KEY WORDS: Hepatocellular carcinoma. Hemoperitoneum. Spontane-
ous rupture. Transarterial chemoembolization.
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(PA) de 90/50 mmHg, con frecuencia cardíaca (FC) de 73 lpm. Analíti-
camente destacaba: Hb, 10,7 g/dl; hematocrito, 32,5%; bilirrubina total,
3,3 mg/dl. La paracentesis diagnóstica demostró hemoperitoneo; la
tomografía computadorizada (TC) abdominal, por su parte, informó de
la presencia de una gran lesión hepática que ocupaba la práctica totalidad
del lóbulo izquierdo, muy sugerente de CHC, acompañada de abundante
cantidad de líquido libre perihepático y periesplénico, así como de diver-
sos signos de hipertensión portal (esplenomegalia y varices periesofági-
cas) (Fig.1). Los niveles séricos de α-fetoproteína (αFP) se encontraban
por encima del límite superior de la normalidad (61,56 ng/ml; normal, 0-
10). Tras desestimar actitud quirúrgica se optó por la realización de un
procedimiento de quimioembolización selectiva mediante lipiodol y
micropartículas de alcohol-vinilo de la arteria hepática izquierda, obte-
niendo una hemostasia a corto plazo con resultados radiológicos favora-
bles en controles posteriores. No obstante, el paciente falleció a los tres
meses en situación de insuficiencia hepatocelular.

—Caso 2. Varón de 85 años, con antecedentes de diabetes melli-
tus tipo 2, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, fibrilación auri-

cular permanente e ictus de origen cardioembólico. No refería histo-
ria de hepatopatía crónica ni transfusión de hemoderivados, y negaba
el consumo de alcohol. Acude al Servicio de Urgencias por cuadro
de una hora de evolución consistente en dolor en piso abdominal
superior, de instauración brusca, no acompañado de náuseas ni vómi-
tos. A la exploración presentaba signos de peritonismo difuso, más
acusado a nivel de hipocondrio derecho. No desarrolló inestabilidad
hemodinámica. Analíticamente destacaba una discreta alteración de
las pruebas de función hepática (bilirrubina total, 1,73 mg/dl; GGT,
203 UI/l; fosfatasa alcalina, 746 UI/l), sin anemia ni leucocitosis. La
ultrasonografía (US) abdominal urgente informó de la presencia de
múltiples lesiones en hígado y bazo, con líquido libre intraperitoneal.
El deterioro clínico del paciente, con dolor abdominal y rápida ane-
mización (Hb, 9 g/dl; previa: 10,1), motivó el abordaje quirúrgico
mediante laparotomía exploradora, que objetivó la presencia de un
hemoperitoneo masivo (1.000 cc) y múltiples nódulos hepáticos de
aspecto maligno; el grado de diseminación tumoral desestimó cual-
quier intervención con intención curativa. El estudio anatomopatoló-
gico de la biopsia hepática mostró un CHC bien diferenciado; el
nivel de αFP fue de 7,39 ng/ml, con negatividad en las determinacio-
nes serológicas para virus hepatotropos. El paciente falleció a los 12
días de la intervención en el contexto de un fallo multiorgánico.

—Caso 3. Varón de 77 años, con antecedentes de hipertensión
arterial y hepatopatía crónica en estadio cirrótico en relación con

infección por el virus de la hepatitis C (VHC), con trompocitopenia
moderada (90.000 /ml) secundaria a hiperesplenismo. Había sido
sometido en varias ocasiones a polipectomías endoscópicas sin evi-
dencia anatomopatológica de malignidad. Acude al Servicio de
Urgencias refiriendo clínica de mareo, dolor abdominal y aumento del
perímetro abdominal de instauración súbita. Presentaba una PA de
94/60 mmHg y FC de 131 lpm, con evidencia analítica de anemiza-
ción (Hb, 8,6 g/dl; hematocrito, 23,5%). Tras la estabilización hemo-
dinámica del paciente, se realizó US abdominal, que demostró abun-
dante líquido libre intraperitoneal con bandas lineales ecogénicas en
su interior, así como la presencia de al menos una lesión de gran
tamaño en el lóbulo hepático derecho, con halo hipoecoico a su alre-
dedor. La TC abominal urgente confirmó la presencia de esta imagen,
adyacente a la cúpula hepática y rodeada por una masa hiperdensa,
muy sugerente de CHC roto a peritoneo con coágulo adherido. Infor-
mó además de la existencia de otras dos lesiones; la mayor, de 10 x 11
cm de diámetro, localizada en el lóbulo hepático izquierdo, presenta-
ba captación muy heterogénea de contraste, congruente con sangrado
intratumoral (Fig. 2). Se realizó de forma urgente arteriografía hepáti-
ca y quimioembolización selectiva de una gran masa hipervasculariza-
da, de aproximadamente 10 cm de diámetro, que sobresalía del seg-
mento hepático VII, obteniéndose control inmediato de la hemorragia.
Los niveles de αFP alcanzaron rangos virtualmente diagnósticos de
CHC (801,7 ng/ml). Tras su ingreso en planta, la situación clínica del
paciente experimentó un deterioro progresivo, con fracaso renal y oli-
goanuria, falleciendo a las tres semanas.

DISCUSIÓN

El CHC es la neoplasia primaria maligna más frecuente del
hígado (20). Su rotura espontánea constituye una complicación
descrita hasta en el 10,5-14,5% de los casos pertenecientes a
series asiáticas de la enfermedad (2-8). Sin embargo, su apari-
ción como primera manifestación tumoral resulta en la actuali-
dad un evento infrecuente en nuestro medio (13-18), más propia
de cohortes históricas (12) en las que los programas de segui-
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Fig. 1. TC abdominal que muestra una gran lesión polilobulada que
ocupa la práctica totalidad del lóbulo hepático izquierdo, sugerente
de CHC, acompañada de abundante líquido libre perihepático y
periesplénico (flechas).

Fig. 2. TC abdominal en el que se observa una lesión de gran tamaño,
con captación heterogénea de contraste, en lóbulo hepático izquier-
do, sugerente de CHC con sangrado intratumoral (flecha menor), así
como una segunda lesión en lóbulo derecho, adyacente a la cápsula
hepática, rodeada de una masa hiperdensa en el borde anterolateral
del hígado y acompañada de abundante líquido libre intraperitoneal,
hallazgos compatibles con la presencia de un CHC roto, coágulo
adherido y hemoperitoneo secundario (flecha gruesa).
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miento periódico en pacientes cirróticos no se encontraban aún
plenamente generalizados. En la tabla I se exponen las diferen-
cias temporales y geográficas en cuanto a la prevalencia de esta
entidad a partir de la revisión de varias series de CHC corres-
pondientes a las tres últimas décadas. En nuestro país Castells y
cols. (17), sobre una cohorte constituida por 440 pacientes con
CHC, comunica la rotura del tumor en tan sólo el 3% de los
casos. Otros autores (13), partiendo de su experiencia con 249
pacientes y un periodo de seguimiento de cinco años, aportan
datos similares (2,8%). Nuestros resultados arrojan una preva-
lencia aún menor, con 3 casos de rotura de CHC en un total de
236 pacientes durante cinco años (1,3%). Por el contrario, la
rotura espontánea es un evento relativamente común en las neo-
plasias hepáticas benignas, y supone la primera manifestación
del adenoma hepatocelular en cerca del 50% de las ocasiones
(1,21). De forma excepcional se han descrito fenómenos hemo-
rrágicos a partir de localizaciones metastásicas extrahepáticas de
un CHC, con sangrado a nivel esplénico, renal, óseo o peritone-
al; su rareza y la dificultad de su abordaje justifican el frecuente
diagnóstico post mortem (21,22). El mecanismo fisiopatológico
íntimo de esta complicación es desconocido, y se han invocado
diversos factores: la localización subcapsular del CHC, su tama-
ño y carácter hipervascularizado, la necrosis espontánea de su
masa tumoral, el incremento local de la presión venosa portal
secundario a compresión o invasión vascular directa por parte
del tumor, o la presencia de hipertensión portal y coagulopatía,
propias de órganos cirróticos (17,19). Un reciente análisis retros-
pectivo de 83 pacientes coreanos con CHC roto identificó como
factores de riesgo asociados de forma independiente a este
desenlace la localización periférica de la masa tumoral y una
estadificación avanzada en los sistemas de Child-Pugh y Okuda
(7). La rotura de un CHC, generalmente espontánea, aunque se
ha descrito en ocasiones precipitada tras traumatismos abdomi-
nales inaparentes (19), constituye una urgencia vital y obliga a
mantener un elevado índice de sospecha clínica en pacientes con
cirrosis hepática establecida que presenten dolor y distensión
abdominal de instauración súbita acompañadas de rápida anemi-
zación e hipotensión, con eventual evolución hacia shock hipo-
volémico por sangrado masivo en la cavidad peritoneal
(2,10,21). Algunos autores, no obstante, sugieren que la inesta-
bilidad hemodinámica no es un fenómeno frecuente; así, Marini

et al (1) aporta su experiencia con 20 pacientes que presentaron
rotura espontánea de una neoplasia hepática primaria (trece car-
cinomas y siete adenomas), de los que sólo cuatro (20% del
total) llegaron a desarrollar una situación de shock establecido.
Si bien la paracentesis permite confirmar la presencia del hemo-
peritoneo, la US abdominal y, particularmente, la TC helicoidal
constituyen las técnicas de imagen más empleadas en su diag-
nóstico, en virtud de su accesibilidad y sensibilidad (15,17). El
carácter periférico del nódulo tumoral, su protrusión respecto al
resto del parénquima hepático, la discontinuidad de su superficie
y la presencia de líquido intraperitoneal peritumoral con elevada
atenuación radiológica o de un hematoma localizado adyacente
a la superficie hepática constituyen hallazgos que deben orientar
hacia esta complicación (10,17,19). De manera excepcional pue-
de observarse extravasación del contraste intravenoso en la
región perihepática como signo radiológico de sangrado activo
(10). No obstante, en numerosas ocasiones sólo se alcanza el
diagnóstico de rotura de un CHC mediante la realización de una
laparotomía exploratoria (8,16). El diagnóstico diferencial debe
establecerse con otras causas de hemorragia intraperitoneal sin
desencadenante traumático, particularmente de naturaleza gine-
cológica (quistes y carcinoma de ovario) o secundarias a la dise-
minación peritoneal de un tumor metastático (de origen pancreá-
tico, biliar o colorrectal, entre otros) (15,19); también ha sido
comunicada esta circunstancia tras la rotura espontánea de gran-
des varices intra-abdominales o vasos linfáticos dilatados en
pacientes cirróticos (23), así como en asociación con otras enti-
dades menos comunes: peliosis hepática, pancreatitis aguda
hemorrágica, tuberculosis peritoneal o vasculitis (poliarteritis
nodosa) (19,21). El abordaje quirúrgico de la lesión, con resec-
ción tumoral y ligadura de la arteria hepática, constituía en déca-
das anteriores el tratamiento habitual, a expensas de una elevada
mortalidad, particularmente en pacientes de edad avanzada o
con deterioro severo de la función hepatocelular (3-6,24). La
ablación percutánea mediante radiofrecuencia ha sido en ocasio-
nes empleada en tumores de reducido tamaño (menores de 5 cm)
con resultados satisfactorios (25). No obstante, desde la genera-
lización de las técnicas de embolización intraarterial selectiva,
con o sin administración de agentes quimioterápicos, en el
manejo del CHC irresecable, numerosos grupos han propuesto
este procedimiento como método terapéutico de elección, inclu-
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PREVALENCIA EN DISTINTAS SERIES OCCIDENTALES Y ASIÁTICAS DE ROTURA ESPONTÁNEA CON HEMOPERITONEO AGUDO
COMO COMPLICACIÓN ASOCIADA AL CURSO DEL CHC

Autor (referencia) Año Procedencia Número total de Número de pacientes con Prevalencia
pacientes con CHC rotura tumoral espontánea

Ong et al (2) 1972 Hong Kong 207 30 14,5
Chearanai et al (3) 1983 Tailandia 508 63 12,4
Luna et al (12) 1985 Estados Unidos 35 5 14,3
Calvet et al (13) 1990 España 249 7 2,8
Closset et al (14) 1993 Bélgica 35 1 2,8
Vivarelli et al (15) 1995 Italia 518 8 2
Pawarode et al (4) 1997 Tailandia 306 32 10,5
Vergara et al (16) 2000 Italia 199 6 3
Castells et al (17) 2001 España 440 14 3
Yeh et al (5) 2002 Taiwán 535 60 11,2
Mizuno et al (6) 2004 Japón 224 6 2,7
Min et al (7) 2004 Corea 642 83 12,9
Kaczynski et al (18) 2005 Suecia 530 17 3,2

TABLA I
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so en presencia de hemoperitoneo masivo o cirrosis en estadio
avanzado (17,26-29). Ngan y cols. (28), partiendo de su expe-
riencia con una cohorte de 33 pacientes con rotura espontánea de
CHC sometidos a quimioembolización transarterial (QET),
comunica la hemostasia del lecho tumoral tras el procedimiento
en 32 de ellos (96,9%), con una supervivencia mediana global
de nueve semanas; la cifra basal de bilirrubina (con un punto de
corte de 3 mg/dl) se reveló como factor pronóstico independien-
te. Resultados asimilables en cuanto al control del sangrado a
corto plazo son aportados por Castells y cols. (17) en siete
pacientes, sin referir ningún caso de deterioro significativo de la
función hepatocelular o muerte relacionada con el procedimien-
to. Otros grupos presentan conclusiones similares en sus respec-
tivas series (7,27). Así, la realización de QET en el manejo del
CHC roto con hemoperitoneo agudo, asociada excepcionalmen-
te a resección quirúrgica (en presencia de una función hepatoce-
lular conservada) (16), parece constituir una técnica relativa-
mente segura, capaz de mejorar a corto plazo la supervivencia,
de por sí limitada, de estos pacientes.

En definitiva, presentamos la experiencia acumulada por
nuestro centro a lo largo de cinco años en el manejo del hemope-
ritoneo agudo por rotura espontánea de CHC. La edad, el dete-

rioro de la función hepatocelular de base y el estadio tumoral
avanzado limitaron las opciones terapéuticas en los tres pacien-
tes aportados. No obstante, y dentro del pronóstico sombrío aso-
ciado a esta complicación, con una supervivencia media de 37
días en nuestra serie (rango: 11-81 días), la QET parece consti-
tuir el abordaje más efectivo, al permitir un rápido control del
sangrado tumoral sin complicaciones asociadas relevantes en los
dos casos en los que se realizó. Resulta llamativo que en dos de
los tres pacientes comunicados existiera una hepatopatía crónica
de base bien documentada, circunstancia a pesar de la cual no
eran sometidos a un seguimiento ecográfico periódico que
hubiera podido evitar el desarrollo de esta complicación; resulta
verosímil suponer que la elevada edad de los pacientes (85 y 77
años) condicionara una actitud expectante por parte de sus facul-
tativos. Si bien supone un evento descrito en numerosas series,
la incidencia cada vez menor en nuestro medio, lo inespecífico
de su clínica y la elevada mortalidad que acompaña a la rotura
de un CHC exige mantener una elevada sospecha en su presen-
tación aguda, particularmente en ausencia de hepatopatía cróni-
ca conocida, y confirma una vez más la necesidad de aplicar
programas de seguimiento periódico mediante US abdominal en
individuos afectos de cirrosis hepática.
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