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RESUMEN

Introduccién: el carcinoma hepatocelular (CHC) es una neo-
plasia con una elevada incidencia y una alta mortalidad.

Objetivo: nuestro objetivo es la descripciéon de la historia na-
tural de una cohorte de pacientes con CHC e identificar variables
asociadas a supervivencia.

Material y métodos: estudio retrospectivo y descriptivo de
pacientes diagnosticados de CHC entre 1995-2002. Las variables
cualitativas se expresaron mediante frecuencias y porcentajes y las
cuantitativas con mediana y desviacion tipica. La supervivencia se
estim6 mediante el método de Kaplan Meyer v la prueba de Log
Rank.

Resultados: se analizaron un total de 154 pacientes con CHC.
La ratio hombre-mujer fue de 2,9/1. La edad media de 68 + 9 arios.
El 82% de los pacientes fueron exitus en un tiempo medio de segui-
miento de 28 meses. La mediana de supervivencia fue de 21,5 me-
ses (IC 95%: 16,98-26,04). Se realiz6 tratamiento con intencién cu-
rativa en un 40,3% vy el resto tratamiento paliativo. Las variables
asociadas a la supervivencia fueron: presencia o no de ascitis, el ni-
mero de lesiones en el momento del diagnostico v si el tratamiento
realizado fue con intencion curativa o no. No hubieron diferencias
estadisticamente significativas respecto a: sexo, edad, etiologia de la
cirrosis v estadio de Child en el momento del diagnéstico.

Conclusiones: los factores asociados a una menor supervi-
vencia en los pacientes con carcinoma hepatocelular fueron la
presencia de ascitis y el nimero de lesiones en el momento del
diagnostico. La realizacion de tratamiento con intencion curativa
se asocia a una mayor supervivencia.

Palabras clave: Carcinoma hepatocelular. Cirrosis hepatica.
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ABSTRACT

Background: hepatocellular carcinoma (HCC) is a cancer
with high incidence and mortality.

Objective: our aim was to describe the natural history of a pa-
tient cohort with HCC, and to identify the factors associated with
survival.

Patients and methods: a retrospective and descriptive study
of patients diagnosed with HCC between 1995 and 2002. Quali-
tative variables were expressed as frequencies and percentages.
Quantitative variables were expressed as medians and standard
deviations. Survival was calculated using the Kaplan-Meier method
and log rank.

Results: a total of 154 patients were analyzed. The men-to-
women ratio was 2.9/1. Mean age was 68 + 9 years. 82% of pa-
tients died during a median follow-up of 28 months. Median sur-
vival was 21.5 months (95% CI: 16.98-26.04). Curative
treatment was done in 40.3% of diagnosed patients, and 59.7%
of patients received palliative treatment. Factors associated with
survival were: ascites, number of lesions at diagnosis, and curative
treatment. No statistical differences were found for the next fac-
tors: age, sex, etiology of cirrhosis, and Child-Pugh stage at diag-
nosis.

Conclusions: factors associated with low survival in patients
with HCC were ascites and number of lesions. Curative treatment
is associated with a higher survival when compared to palliative
treatment.

Key words: Hepatocellular carcinoma. Liver cirrhosis. Screen-
ing. Survival. Ascites.
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INTRODUCCION

El carcinoma hepatocelular (CHC) es un tumor muy
prevalente. Su incidencia anual es de un millén de casos
en el mundo (1), siendo la quinta causa de cdncer mds
frecuente en el mundo y la tercera causa con mayor mor-
talidad (1,2). Afecta de forma casi exclusiva a los pacien-
tes con cirrosis hepdtica, con una incidencia que varia en-
tre el 3-6,5% anual por afio de seguimiento (2), siendo la
causa mds frecuente de mortalidad en estos pacientes. Por
ello, la cirrosis hepdtica es considerada una enfermedad
premaligna.

La patogenia del CHC es multifactorial, con una ele-
vada asociacién con la presencia de hepatitis viral créni-
ca, consumo de alcohol, exposicion a toxinas hepdticas,
asi como alteraciones genéticas como la hemocromatosis
o la deficiencia de alfal-antitripsina (3). Como principa-
les factores de riesgo para el desarrollo de CHC se han
identificado niveles altos de alfa-fetoproteina (24.5),
sexo masculino, hepatitis B, hepatitis C, abuso de alcohol
y trasfusiones previas (2,5).

En Espafia, Garcia Torres y cols., en un estudio epide-
miolégico prospectivo realizado a lo largo del afio 2000,
hallaron que la incidencia de CHC era de 8,2/100.000 ha-
bitantes siendo la etiologia predominante el virus de la
hepatitis C (6). Otro estudio prospectivo realizado en
nuestro pais, mostré que las cuatro variables indepen-
dientes para el desarrollo de CHC eran una edad superior
a 55 afios, la positividad para la hepatitis C, plaquetas por
debajo de 75 x10°*/mm® y un tiempo de protombina < 75%
(7). Este estudio incluy6 tnicamente pacientes entre 40 y
65 afios que son los que se benefician mas del tratamien-
to. No obstante, en la practica clinica diaria la poblacion
con CHC supera en muchos casos la edad de 65 afos
atendiendo a la larga historia natural de la enfermedad.

El screening de CHC se realiza en los pacientes diag-
nosticados previamente de cirrosis hepdtica, ya que re-
presentan un grupo de riesgo para desarrollar lesiones
malignas hepdticas (8). Las caracteristicas de estos pa-
cientes son ideales para la realizacion del screening dado
que se trata de una poblacién diana bien establecida, con
herramientas no invasivas y de bajo coste y con trata-
mientos curativos disponibles (8.,9).

El objetivo de nuestro estudio fue analizar la historia
natural del CHC en nuestra drea y la influencia de los di-
ferentes factores implicados en el diagndstico y trata-
miento.

MATERIAL Y METODOS
Pacientes del estudio

Se introdujeron de forma retrospectiva todos los pa-
cientes diagnosticados de CHC entre el periodo de 1995-

2002 en nuestra Unidad de Hepatologia de la Corporacid
Sanitaria Parc Tauli. Las historias clinicas de los pacien-
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tes fueron exhaustivamente revisadas, siendo incluidos
un total de 154 pacientes. A todos los pacientes se les de-
terminaron serologias de hepatitis crénica B y C, asi
como los anticuerpos del VIH. El hospital es centro de re-
ferencia en un drea que comprende un total de 400.000
habitantes. Todos los pacientes diagnosticados de cirrosis
hepatica y que siguen controles en nuestra Unidad se les
realiza screening de carcinoma hepatocelular de forma
semestral con una determinacién analitica de alfa-feto-
proteina y una ecografia abdominal. Asimismo, todos los
pacientes que son diagnosticados ambulatoriamente de
CHC son remitidos posteriormente a nuestra Unidad.

Variables del estudio

Estudio descriptivo y retrospectivo en el que se reco-
gieron variables demogréficas, clinicas, bioquimicas, ra-
dioldgicas y de anatomia patoldgica de todos los pacien-
tes diagnosticados.

El diagnéstico de cirrosis hepdtica se realizdé por la
presencia de una primera descompensacién de la hepato-
patia conocida (ascitis, encefalopatia hepdtica o hemorra-
gia digestiva alta por hipertensién portal), por criterios
analiticos y ecogréficos segun el indice prondstico vali-
dado en nuestra Unidad (10), por biopsia hepdtica o cuan-
do el hepatocarcinoma habia sido la causa de debut de la
cirrosis hepdtica. Ademads, a todos los pacientes se les
realiz6 serologia de virus C y virus B, metabolismo del
hierro, alfal antitripsina, autoanticuerpos ANA y AMA
para determinar la etiologia de la hepatopatia de base.

Una vez diagnosticado el CHC se determind si el pa-
ciente estaba en programa de screening,y si ello compor-
to un prondstico y evolucién diferente.

Los criterios diagnésticos del CHC fueron: una biopsia
hepdtica compatible, dos métodos de imagen compatibles
en lesiones > 2 cm o una prueba de imagen junto a una
alfa-fetoproteina > 100 Ui/l en pacientes cirréticos, segin
los criterios previamente establecidos por la EASL (11).
Se determinaron los datos bioquimicos de hemograma y
biologia hepatica en el momento de diagnéstico del CHC
y la funcién hepdtica de base segun la clasificacion de
Child-Pugh (12).

El tratamiento del CHC realizado se dividi6 segin el
paciente presentase un CHC potencialmente curativo (ci-
rugia resectiva, trasplante hepdtico, tratamiento percuta-
neo o cirugia resectiva) o paliativo (embolizacién o sinto-
mdtico). El tratamiento a aplicar en cada paciente se
acordd en comité de tumores del hospital.

Se identifico la fecha de exitus y la causa del mismo.
Esta tltima variable se obtuvo de las historias clinicas.

Analisis estadistico

El analisis estadistico fue realizado usando Chi-cua-
drado, test de Fisher, t de Student y test de ANOVA cuan-
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do estuvo indicado. El método de Kaplan Meier se usé
para determinar la probabilidad de supervivencia acumu-
lada después del diagndstico de CHC. La comparacién de
las curvas de supervivencia obtenidas fue realizada me-
diante long rank test. Para el anélisis de los datos se utili-
z6 el paquete estadistico SPSS 15.0 para Windows (SPSS
Inc., Chicago, EE. UU.).

RESULTADOS
Caracteristicas de los pacientes
Datos demogrificos

Se diagnosticaron un total de 154 pacientes entre enero
de 1992 y diciembre de 2002, 115 (74,7%) hombres y 39
(25,3%) mujeres. Todos los pacientes, excepto uno, te-
nian cirrosis hepdtica. La edad media en el momento de
diagnéstico de la cirrosis hepdtica fue de 64 + 12 afios. El
nimero de casos por afio fue inicialmente bajo, pero
aumentando progresivamente. Asi el nimero de casos fue
9enel afio 1995, 9 en el afio 1996, 20 en el ano 1997, 22 en
1998, 22 en 1999, 20 en 2000, 24 en 2001 y 28 en 2002.

Caracteristicas de la cirrosis hepdtica de base

Las caracteristicas de la cirrosis hepdtica de base se es-
pecifican en la tabla I. La mayoria de pacientes fue diag-
nosticado de cirrosis hepdtica por biopsia hepatica o bien
por el indice prondstico. La etiologia mds frecuente fue la
hepatitis por virus C o la combinacién de hepatitis C y al-
cohol en un 69,5% de los pacientes. Veintitrés (17,3%)
pacientes continuaban con un consumo excesivo de alco-
hol (> 60 g al dia) en el momento del diagnéstico del

Tabla I. Métodos diagnosticos y caracteristicas de la cirrosis
hepatica de base

Meétodo diagndstico -Descompensacion de su hepatopatia: 15 (9,7%)
—Por indice prondstico: 53 (34,4%)
-Biopsia hepatica: 58 (37,7%)

-A raiz del diagnostico del CHC: 28 (18,1%)

~Hepatitis cronica por virus C: 79 (51,3%)
—Hepatitis cronica por virus B: 11 (7,1%)
—Hepatitis cronica por VHC y alcohol: 28 (18,2%)
~Alcohol 28 (18,2%)

~Criptogenética: 10 (6,4%)

-Hemocromatosis: 2 (1,3%)

—Ascitis: 56 (36,6%)

-Hemorragia digestiva alta por varices: 27 (17,6%)
~Encefalopatia hepatica precipitante: 31(20,2%)
—Peritonitis bacteriana espontanea: 11(7,1%)

-Diuréticos: 68 (43,9%)

-Lactulosa 22 (14,3%)
-Beta-bloqueantes: 40 (26%)

Etiologia de la cirrosis

Descompensaciones previas

Tratamiento de base
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CHC, mientras que el resto se mantenia abstinente o con
consumos inferiores a 20 g al dia. Ningin paciente daba
positivo en VIH. M4s de la mitad de los pacientes no ha-
bia presentado nunca una descompensacién previa de su
hepatopatia de base, pero cuando la habian presentado lo
mds frecuente fue una descompensacion ascitica
(36,6%), por lo que casi la mitad de los pacientes de la
serie (43,9%) estaban en tratamiento con diuréticos pre-
viamente al diagnéstico de CHC.

Diagnéstico del CHC

La edad de los pacientes en el momento del diagndstico
del CHC fue de 68,3 + 9.3 afios. Sesenta y ocho de ellos
(44%) seguian cribaje periddico cada seis meses con deter-
minacién de alfa-fetoproteina y ecografia bianual. El resto
de pacientes no lo seguian debido a no estar previamente
diagnosticados de cirrosis —42 pacientes (27%)—, no tener
criterios para el screening (Child C -9 pacientes— o enfer-
medad concomitante grave —2 pacientes—) 0 no seguir con-
troles en una unidad especializada (21%).

Ochenta y seis pacientes (65,6%) presentaban un esta-
dio Child A en el momento del diagnéstico. Treinta y seis
(27,5%) de ellos eran Child B 'y 9 (6,9%) eran Child C.

En el momento del diagndstico, 41 pacientes presenta-
ban valores de alfa-fetoproteina superiores a 100 UL/,
siendo la media de 3090 UI/l + 5555 (101-27656). El
72% de los pacientes tenian valores de su alfa-fetoprotei-
na normal en el momento del diagndstico.

Noventa y un pacientes (58%) fueron diagnosticados del
CHC por biopsia hepdtica, 39 (25,3%) por dos métodos de
imagen compatibles y 24 (15%) por un método de imagen y
una alfa-fetoproteina > 100 Ul/I1. No se encontraron diferen-
cias significativamente estadisticas en cuanto a la edad de
diagndstico, nimero de pacientes en screening o estadio de
Child dependiendo de la etiologia de la cirrosis hepdtica de
base o dependiendo del consumo de alcohol activo o no en
el momento del diagndstico del CHC.

Caracteristicas del CHC en el momento del diagnostico

En el momento del diagndstico, 86 (55,8%) presenta-
ban una unica LOEH en las pruebas de imagen, 19 (12%)
dos LOEH y el resto de pacientes —49 (31,8%)— presenta-
ban mas de dos LOEH, siendo considerado un CHC mul-
tifocal. El tamafio del CHC segtn la funcién hepdtica se
visualiza en la tabla II.

Tabla Il. Tamaio del CHC en el momento del diagnéstico en
relacion con la funcion hepatica

1 LOEH < 30 mmHg 2 LOEH > 30 mmHg Multifocal
Child A 43 11 31
Child B 12 3 20
Child C 2 2 5
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De los pacientes con una tinica LOEH, 57 mostraban
una LOEH =< 30 mm de didmetro, el resto de pacientes
presentaban lesiones mas grandes o multifocales. El ta-
mafio de las LOEH en referencia a la funcién hepética en
el momento del diagndstico se refleja en la tabla II.

No hubo diferencias en el tamafio o en el nimero de
lesiones en el momento del diagndstico entre los pacien-
tes dependiendo de la etiologia de la cirrosis hepatica o
en funcién del consumo de alcohol activo.

Tratamiento realizado en el carcinoma hepatocelular

El tratamiento aplicado se subdividié en dos grupos:
tratamientos con intencion curativa (reseccion quirdrgica,
trasplante hepdtico y tratamiento percutineo) y trata-
mientos paliativos (embolizaciéon hepdtica, tratamiento
sintomético y nuevos tratamientos) (13) (Tabla III). Del
total de la muestra incluida 111 eran exitus en el momen-
to de la revision.

A un 41,6% de los pacientes se les realizé un trata-
miento curativo de primera intencion, el resto de los pa-
cientes recibi6 tratamiento paliativo.

Tabla lll. Tratamiento realizado a los pacientes diagnostica-
dos de carcinoma hepatocelular

n %
Trasplante hepatico 11 7.1
Tratamiento percutaneo 41 26,6
Reseccion quirdrgica 10 6,5
Embolizacién hepatica 11 7.1
Tratamiento sintomatico 73 46,7
Ensayos clinicos 9 58

Evolucion de los pacientes

En el momento de analizar los datos 111 (71,4%) pa-
cientes habian fallecido, 23 (14,9%) de ellos continuaban
vivos y 20 (13,6%) habian sido perdidos de seguimiento.
La principal causa de exitus fue el propio CHC en 47 pa-
cientes (30,5%), 14 (9,1%) de ellos fallecieron a conse-
cuencia de insuficiencia hepatocelular como resultado de
una cirrosis hepdtica avanzada. El resto fallecieron de
otras causas no hepdticas 16 (10,4%) o de complicacio-
nes de la propia cirrosis hepdtica 9 (5,8%) (PBE o HDA).
En 25 (16,2%) pacientes la causa del exifus no pudo de-
terminarse con exactitud.

La mediana de supervivencia del total de los pacientes
fue de 21,51 meses con IC 95% (16,98-26,04).

Los pacientes que realizaron un tratamiento con inten-
cidén curativa presentaron una supervivencia de 37,7 me-
ses IC (21,8-53,6), mientras que en los pacientes con tra-
tamiento paliativo la supervivencia fue de 12,01 meses
con IC 95% (8,2-15,7) (p < 0,0001).
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La mediana de supervivencia en los pacientes en pro-
grama de screening fue de 25,39 IC (13,09-37,70), mien-
tras que en los que no lo seguian presentaron una media-
na de supervivencia de 19,34 IC (9,63-29,05) (p =0,21).

Si analizamos la supervivencia segin el tamafio tumoral
en el momento del diagndstico, los pacientes con tumor
< 30 mm presentan una supervivencia de 65,43 meses IC
95% (28-102) comparado con aquellos que presentan ini-
cialmente un tumor > 30 mm o multifocal con una supervi-
vencia de 18,7 meses IC 95% (12-24) (p =0,001). El nime-
ro de lesiones ocupantes de espacio en el momento del
diagndstico también determind la supervivencia. Una tnica
LOEH tuvo una supervivencia de 2691 IC 95% (21,36-
32.46). Dos LOEH tuvieron una supervivencia de 30,30 IC
95% (14,28-46,31). La presencia CHC multifocal tuvo una
supervivencia de 10,20 IC 95% (3,89-16,51) (p <0,05).

La funcién hepdtica en el momento del diagndstico
también determind la supervivencia, asi los pacientes con
estadio Child A en el momento de ser diagnosticados del
CHC presentaron una supervivencia de 27,14 meses 1C
95% (20,32-33,96). La supervivencia en los pacientes
con estadiaje Child B disminuy6 hasta los 17,53 meses
IC 95% (10,57-24,50). Si los pacientes eran Child C Ila
supervivencia fue tnicamente de 8,93 IC 95% (7,52-
12,35) sin que alcance diferencia significativa (p = 0,8).

No se hallaron diferencias estadisticas en la superviven-
cia cuando se analizaron otros factores como el sexo; sexo
femenino 20,95 IC 95% (12,26-29,65) o masculino 21,51
95% (16,24-26,79), la etiologia de la cirrosis hepdtica o la
edad en el momento del diagnéstico siendo en los pacientes
menores de 65 afos de 22,66 CI 95% (16,50-28.,83) o de
18,78 C195% (10,10-27 46) en los mayores de 65 afios.

La presencia de ascitis en el momento del diagndstico
fue un factor relevante en la supervivencia. Asi, los pa-
cientes con ascitis presentaron una supervivencia de 8,45
IC 95% (5,55-11,35) mientras que los pacientes sin asci-
tis fue de 26,91 IC 95% (21,41-32,41) (p < 0,005). Ni la
presencia de encefalopatia hepdtica en el momento del
diagnéstico del CHC ni la HDA por varices esofdgicas
modifico la supervivencia en los pacientes (Tabla I'V).

Tabla IV. Supervivencia de los pacientes en funcion de dife-
rentes factores asociados

Factores asociados Mediana de supervivencia (95% IC) p

25-4(21,8-53,6)/12,0 (8,2-15,7) p=ns

Screening/no screening
Tratamiento intencién

curativa/paliativo 37,7(21,8-53,6 <9/12,0 (8,2-15,7) p <005

LOEH < 30 mm/ LOEH
>30mm 65,4 (28-102)/18,7 (12-24) p<0,05

1 LOEH/2 LOEH / multifocal 26,9(21,3-32,4)/30,3 (14,2-46,3)/

10,1 (3,8-16,5) p<0,05
Child A/Child B / Child C 27,1(20,3-34,0)/17,5(10,6-24,5)/7,9

(7,5-12,3) p=ns
Hombre/mujer 21,5(16,2-26,8)/20,9 (12,2-29,6) p=ns
> 65 afos/< 65 afos 18,7 (10,1-27,5)/22,6 (16,5-28,8) p=ns
Ascitis/no ascitis 7,4 (5,5-11,3)/26,9 (21,4-32,4) p<0,05
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Al realizar un andlisis multivariado de todos los facto-
res se hallé como significativos la presencia de ascitis y
el nimero de lesiones en el momento del diagnostico
como factor predictivo de supervivencia.

DISCUSION

Numerosos estudios han analizado la incidencia y los
factores prondsticos asociados al hepatocarcinoma El
CHC es la quinta causa de neoplasia mds frecuente (1),
siendo la etiologia mds prevalente en Europa la infeccién
crénica por el virus C (14). Mds de la mitad de los pa-
cientes de nuestra cohorte presentaban la infeccion por la
hepatitis C sola o asociada con el alcohol. Es importante
hacer notar la baja incidencia de la infeccidn por hepatitis
B en nuestro medio, al igual que en otro estudio previo
realizado en un drea cercana (15). Todos los casos, excep-
to uno, de CHC diagnosticados se han desarrollado sobre
un higado cirrético mostrando la teorfa de que es la cirro-
sis, el principal factor oncogénico y no la etiologia como
se habia postulado previamente. A pesar de ello en la lite-
ratura se siguen reportando casos de CHC en pacientes
con hepatopatia crénica sin signos de cirrosis (16).

Nuestro estudio tiene como limitaciones la recogida de
datos retrospectiva y un periodo de inclusién prolongado.
No obstante, las variables del estudio son objetivas y re-
cogidas de forma sistemadtica en la historia clinica para
que la calidad de los datos analizados sea alta. Asimismo,
todos los pacientes en el momento de ser diagnosticados
eran introducidos en una base de datos por lo que se ob-
via el sesgo de no haber sido adecuadamente contabiliza-
dos. Dado que los pacientes incluidos estdn diagnostica-
dos en un periodo largo de tiempo no se ha recogido el
estadiaje del CHC dado que a lo largo de los afios hubo
un cambio en la clasificacién y esta no fue uniforme a lo
largo de los afios.

Tradicionalmente se ha discutido en la literatura médi-
ca la utilidad del screening del CHC para mejorar la su-
pervivencia. Actualmente la alfa-fetoproteina elevada se
considera un factor de riesgo de desarrollo de CHC, por
tanto puede ser utilizada para determinar los pacientes en
riesgo de adquirir CHC, sin embargo no parece adecuada
como screening (11). Estudios previos han hallado pa-
cientes diagnosticados de CHC con niveles altos de alfa-
fetoproteina en mds de la mitad de los pacientes (17,18),
si bien en nuestro estudio este porcentaje era unicamente
de un 27%. Se ha demostrado que estos niveles estan en
relacién con el tamafio tumoral y por lo que son de escasa
utilidad en el diagndstico precoz de la enfermedad (19).

Nuestro estudio muestra que los pacientes en progra-
ma de screening se diagnostican antes, pero no que la su-
pervivencia cambie con la realizacién de un screening.
Xhang y cols. reclutaron a 18.816 pacientes y concluye-
ron que el screening reducia la mortalidad un 37% (20).
Las guias clinicas recomiendan la realizacién de screen-
ing en pacientes en estadio Child-Pugh A, desaconsejan
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si se encuentra en Child C y queda en duda si es Child B
(21). Recientemente un estudio demuestra que la supervi-
vencia es mayor en los pacientes en programa de screen-
ing con una funcién hepdtica intermedia (Child Pugh B),
sin embargo no hay ninguna utilidad cuando los pacientes
presentan una cirrosis evolucionada (22). Nuestro estudio
indirectamente también determina que la funcién hepdti-
ca es importante a la hora de realizar screening y que en
los pacientes con enfermedad hepdtica evolucionada no
es util, dado que el estadio evolutivo de la cirrosis dismi-
nuye la supervivencia. Es importante sefialar que en
nuestra poblacién de pacientes mds de la mitad presenta-
ban una funcién hepdtica conservada en el momento del
diagnéstico.

Hasta hace poco, el diagnéstico de estos tumores se
realizaba casi universalmente o bien en fases avanzadas,
cuando no era posible aplicar tratamientos con capacidad
curativa, o bien en fase precoces cuando la enfermedad
hepética se descompensaba por otro motivo. En cualquier
caso, el prondstico era muy malo, con una supervivencia
a los cinco anos del 0-10% (23). EI CHC es un tumor de
mal prondstico, que en el momento del diagndstico sélo
un 30-40% de los pacientes pueden optar a tratamiento
potencialmente curativo (24). Este porcentaje es similar
al hallado en nuestro estudio en donde un 41% de nues-
tros pacientes optaron a tratamiento con intencion curati-
va. Estos datos son indicativos de que las herramientas de
las que disponiamos para el diagnéstico precoz del CHC
eran eficaces. Nuestro estudio no ha recogido la presen-
cia de sintomas especificos asociados a la enfermedad
neoplésica como la astenia, anorexia o pérdida de peso,
dado que al ser una recogida retrospectiva estos datos
eran subjetivos y dificiles de cuantificar. Su presencia,
suele asociarse a enfermedad avanzada, fuera de opcio-
nes terapéuticas (25). Estudios recientes realizados en
nuestra drea que han analizado también datos prondsticos
de mala evolucién no han hallado diferencias en la super-
vivencia en aquellos pacientes con o sin ascitis (26).
Nuestros resultados muestran que la presencia de ascitis
en el momento del diagndstico determina una menor su-
pervivencia, ello probablemente es debido por un lado a
que nuestra cohorte de pacientes es mas amplia (con mds
potencia estadistica) y, por otro, a que en este estudio pre-
viamente mencionado unicamente se han analizado pa-
cientes en tratamiento paliativo y por tanto, de entrada
con mal prondstico. La ascitis es un pardmetro de mala
funcién hepdtica que forma parte de la clasificacion de
Child-Pugh y consecuentemente es razonable que se ha-
lle relacionado con una peor supervivencia en el momen-
to del diagndstico.

La supervivencia obtenida en los pacientes con trata-
miento curativo es similar a la de otros estudios publica-
dos recientemente (27), lo que avala la calidad de los da-
tos recogidos.

En conclusién, en el hepatocarcinoma, los factores
asociados a una menor supervivencia en los pacientes
con carcinoma hepatocelular fueron la presencia de asci-
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tis y un mayor nimero de lesiones en el momento del
diagnéstico. La realizacion de tratamiento con intencidn
curativa se asocia a una mayor supervivencia.
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