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1 higado es el primer lugar o la primera estacién de

recidiva tumoral del cdncer de colon y recto, apa-
reciendo, aproximadamente, en el treinta por ciento de los
pacientes que sufren este tipo de localizacién de cdncer in-
testinal y que pueden detectarse en el mismo momento que
se hace el diagnéstico (metdstasis sincrénicas) o bien después
del tratamiento quiriirgico del tumor primitivo (metdstasis
metacrénicas). Ademds la mortalidad del céncer colorrectal
se sitiia paralelamente a las metdstasis en el higado.
El riesgo de aparicién de estas metdstasis estd correlacionado
con el estadio del cancer primitivo, situdndose més o menos
la proporcién, entre el 5% para los estadios A de Dukes (Ii-
mitado a la mucosa intestinal); 15% para los estadios B (in-
vaden toda la pared intestinal) y 40% para los estadios C (con
invasion ganglionar).
El estudio de las metdstasis hepdticas del cancer colorrec-
tal ha inducido la elaboracién de numerosos trabajos a fin
de conocer mejor su biologia, su historia natural y semiolé-
gica (1).
Pese al problema que sigue planteando las metdstasis hepd-
ticas, los progresos de la cirugia asociados a los tratamien-
tos adyuvantes y paliativos y una buena seleccién de los pa-
cientes ha permitido en nuestro tiempo definir mejor la
conducta que hay que seguir frente a las metdstasis que ve-
nimos comentando.
Las células tumorales malignas estdn caracterizadas por
una inestabilidad de su genoma. Las anomalias cromoséni-
cas, duplicacién, amplificacién y deleccién, confieren a las
células cancerosas la posibilidad de dar nacimiento a célu-
las diferentes de la célula madre permitiendo asi la emergencia
de clones celulares nuevos con potencialidad metastdsica.
La adquisicién de estos potenciales metastdsicos pueden ser
la consecuencia de una disregulacién en la expresién de cier-
tos proto-oncogenes o bien de genes supresores del fenotipo
metastdsico.
De otro lado, la localizacion preferencial de las metdstasis
hepdticas, queda explicado por la direccién del flujo de las
confluentes que forman la vena porta y también por ciertas
condiciones locales que favorecen el desarrollo de las célu-
las neopldsicas que se implantan preferentemente en con-
tacto con las células endoteliales portales donde el aporte nu-
tritivo es importante gracias a las estructuras de agregacion
como la «lamilina», la «fibronectina» o las «integrinas».



Parece existir una estrecha relacién enire extension del cdn-
cer colorrectal, invasién de los érganos vecinos, tamarfio del
tumor, afectacién de los ganglios y riesgo de metdstasis he-
pdticas.

Respecto al nimero y localizacién de las metdstasis hay es-
tudios valiosos que nos pueden servir de gran informacién.
En 700 casos que estudia COPPA (2), el 75% de los pacientes
tenian solamente metdstasis inica.

En dos tercios de una serie de 217 pacientes seguidos por WA-
NEBO (3) habia sélo una lesién metastdsica solitaria. Sin em-
bargo en otras series de autopsias aparece un predominio de
Jférmulas miltiples y en ambos l6bulos hepdticos, aiin cuando
un 60% de las metdstasis afectan al l6bulo derecho.

La localizacién subcasular se sitiia préxima al 50% y puede
escapar a un examen externo quirtirgico hasta el 15% de las
metdstasis. En algunos casos la siembra metastdsica es mi-
liar transformando el higado en un verdadero empedrado
(1,5% en nuestra estadistica).

Macroscépicamente son nédulos, mds o menos redondeados,
umbilicados, de color gris, amarillento pélido y de consis-
tencia muy dura, pétrea. Histolégicamente reproducen al tu-
mor primitivo, o sea adenocarcinoma moderadamente dife-
renciado o adenocarcinoma coloide, siendo el aporte vascular
mixto.

Es interesante conocer la evolucién espontdnea de las me-
tdstasis hepdticas en relacién con la supervivencia (4). En
una serie retrospectiva de 484 pacientes, la supervivencia es-
pontdnea de las metdstasis fue la siguiente: El 31% sobrevi-
vieron un aiio y sélo el 3,6% los tres afios (5). Debe suponerse
que en esta evolucién natural de las metdstasis influyen el
niimero y localizacién de las mismas, la histologia (mayor o
menor diferenciacién del tumor primitivo), asi como la ci-
rugia que se practicé para la ablacién del cancer colorrec-
tal. Por iltimo, el estado general del paciente y sus pertur-
baciones biolégicas que influyen para que el pronéstico sea
poco favorable.

La sintomatologia que puede presentar un paciente que ha
estado bien desde la extirpacién del tumor y que ha me-
tastatizado en higado, es muy proteiforme y a veces escasa.
Puede aparecer una alteracién del estado general (en oca-
siones se observa la metdstasis en los siguimientos antes de
que se afecte el estado general) y hasta fiebre, de causa des-
conocida o perturbaciones digestivas de tipo dispéptico e hi-
pocondralgia derecha. En otras ocasiones, la compresién de
estructuras adyacentes, como la via biliar, rama de la vena
porta, venas suprahepdticas o vena cava inferior o las mis-
mas adenopatias a nivel del hilio podrd desencadenar una
colestasis, una hipertension portal, una ascitis o incluso ede-
mas en los miembros inferiores o finalmente un sindrome de
Bud-Chiari.



El examen fisico, la palpacién, podrd descubrir una hepa-
tomegalia e incluso un «thrill» o la auscultacién de un soplo
continuo evocando la comunicacién arteriovenosa a nivel de
una gran metdstasis al igual que en el hepatocarcinoma.
La palpacién también descubre lo ascitis y el tacto rectal né-
dulos en el fondo de saco de Douglas traduciendo una car-
cinomatosis.

Los dosajes elevados de fosfatasas alcalinas, transaminasas,
gammaglutamil transferasa, bilirrubinemia, lactodeshidro-
genasa, en fin, la constatacién de una elevacién brusca del
antigeno carcinoembrionario (CEA) que estaba normalizado
tras la exéresis del tumor primitivo y sobre todo los exdme-
nes morfolégicos o de imagen, ecografia y TAC, serdn medios
rutinarios en la investigacién de las metdstasis.

Los otros medios del diagnéstico por la imagen, TAC y RMN,
serdn métodos necesarios, complementarios y a veces im-
prescindibles, e incluso con las modificaciones técnicas ac-
tuales, como la TAC dindmica que permite cubrir todo el hi-
gado en un corto espacio de tiempo, con el empleo de un
«bolus» de iodo. También el scanner retartado y el mismo
porto-scanner a continuacién de una arteriografia, espe-
cialmente si el medio hospitalario estd preparado para rea-
lizar un tratamiento exerético, vdlido en tanto no se descu-
bran otras lesiones locales o generales que invaliden una
cirugia radical de las metdstasis.

El tratamiento quirtrgico de las metdstasis hepdticas re-
presenta, en el momento actual, el tnico tratamiento cura-
tivo. De ahi que sea imperativo intentar, con todos los me-
dios a nuestro alcance, sefialar bien el niimero, tamaifio y
topografia de las metdstasis, asi como su vascularizacién (6)
que permita un abordaje quirtirgico mucho mds controlado,
pues lo ideal serd una reseccién hepdtica anatémica de uno
o de varios segmentos hepdticos siguiendo los espacios ana-
témicos y controlando toda la estructura vascular. Cuando
no se pueda realizar esta forma de proceder mucho mds se-
gura y anatémica habrd que realizar una reseccién atipica
que suponga la exéresis de una porcién del parénquima he-
pdtico no limitada por una incisura constituyendo lo que se
denomina una tumorectomia, la mayoria de las veces en
«cufia», 0 sea, una «wedge resectionss.

Queda clara la necesidad de obtener unos mdrgenes de re-
seccidn sanos de al menos 1,5 cm. La mortalidad operatoria
segtin varias estadisticas es variable y puede oscilar entre 0
al 5%, y estando en estrecha relacién la morbi-mortalidad
con la falta de control de las pérdidas sanguineas.

Se han utilizado tratamientos locales para aquellos casos
en que no es posible la cirugia radical, y destruir las metds-
tasis no resecables, difusas o con situacién incompatible con
una hepatectomia.
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Entre estas alternativas de accién local se ha puesto en la
prdctica la isquemia tumoral, disminuyendo el flujo alterial
que nutre la metdstasis y con ello provocar su necrosis. Tam-
bién la ligadura quirirgica de la arteria hepdtica que es re-
lativamente bien tolerada. Se ha ensayado la quimioterapia
intraportal. Ya hace afios lo hicimos a través del cateterismo
de la vena umbilical, siendo fdcil llegar al tronco portal, sin
obtener resultados eficaces. Asimismo la prdctica de la em-
bolizacién tras una arteriografia e inyeccién de microesfe-
ras también con resultados mediocres. Finalmente la hiperter-
mia (radiacién electromagnética, micro-ondas y ldser) (7).
La crioterapia, la alcoholizacién, la radioterapia intersticial
y la quimioterapia intra-arterial paliativa son intentos de
tratamiento al igual que la quimioterapia sistémica, asi como
la terapéutica inmunolégica de nuestro tiempo, interferén e
interleukina, sin que hasta el momento se hayan obtenido re-
sultados alentadores, al no estar demostrado, en el momento
actual, la eficacia de algunos de ellos. 4
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