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El adenocarcinoma hepatoide géstrico es un tipo de tumor poco comun, con una elevada mortalidad a
corto plazo. Ello es debido al frecuente retraso diagnostico, que suele realizarse en estadios avanzados; su
confirmacién precisa técnicas anatomopatoldgicas no habituales. Hasta el 64% de ellos son productores de
alfetoproteina y presentan una morfologia similar al carcinoma hepatocelular. Un diagndstico y tratamiento
tempranos son fundamentales para aumentar la supervivencia.

Presentamos el caso de un adenocarcinoma hepatoide gastrico metastasico, productor de alfafetoproteina,
en un vardn sano, sin factores de riesgo de céncer gastrico ni hepatocarcinoma. El objetivo de su presen-
tacion es que pueda servir a otros facultativos para reconocer sus sintomas, conseguir un diagnéstico méas
temprano y mejorar su pronostico.
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Gastric hepatoid adenocarcinomais a rare form of gastric cancer with a high mortality rate in the short-term. This
is usually due to late diagnosis, which is accomplished in the last phases of the disease; the confirmation diagnosis
needs not commons pathological techniques. Alimost 64% produce alpha-fetoprotein and its morphology is simi-
lar to hepatocellular carcinoma. Early diagnosis and treatment are essential to increase survival.

We present a case about a metastatic gastric hepatoid adenocarcinoma in a healthy male, without risk factors of
gastric cancer or hepatocellular carcinoma. This case aims to help other physicians to recognize their symptoms
to get an earlier diagnosis and to improve its prognosis.

Introduccion

El diagndstico y el tratamiento precoces de un adenocarcinoma

hepatoide géstrico son fundamentales para aumentar la supervivencia

del paciente.

Un paciente con clinica gastrica, lesiones hepdticas, elevacion
de alfafetoproteina y sin factores de riesgo para el hepatocarcinoma

han de ser motivos de sospecha.

El adenocarcinoma hepatoide gastrico es un tumor extrahepatico que pre-
senta similitudes morfoldgicas con el hepatocarcinoma. En un porcentaje
elevado de casos (hasta un 64%), presenta alfafetoproteina (AFP) inmuno-
rreactiva'. Este tipo de tumor es de mal prondstico, agresivo y letal; y el
retraso de su diagndstico es uno de los principales motivos?. Este caso, por
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su rareza, puede servir de referencia para que, ante otros de presentacion
similar, se sospeche y se diagnostique lo antes posible, y asi mejorar su
prondstico.

Caso clinico

Antecedentes y exploracion fisica

Varén de 88 afnos, hipertenso, sin otros antecedentes médicos de interés, ni
intervenciones quirdrgicas previas. Sin habitos toxicos. Remitido a consulta
para estudio de anemia aguda (que requirié transfusién), sindrome constitu-
cional de reciente aparicién, junto con elevacién de marcadores tumorales.
Se procedio a su ingreso en planta de Medicina Interna para continuar estu-
dio. El paciente referia pérdida de peso (4-5 kg en 6 meses) y astenia; negaba
fiebre, sudoracién nocturna, nduseas o vémitos. Ademas, mantenia un habito
intestinal regular, con heces de consistencia normal, sin productos patoldgicos.
Tampoco referfa dolor abdominal ni molestias durante la ingesta, sélo apetito
menor del habitual.

En la exploracion fisica, presentaba un aceptable estado general, palidez
cutdnea y buena perfusion. Auscultacion cardiopulmonar sin hallazgos de
interés. La exploracién abdominal fue normal al inicio del cuadro, pero, al
cuarto dia de ingreso, se palpaba ya una masa en el hipocondrio izquierdo
que se extendia al epigastrio y al flanco izquierdo, de consistencia dura y
dolorosa a la palpacion; sin hepatomegalia ni defensa. Las extremidades no
presentaban alteraciones. No se palpaban adenopatias periféricas, ni asocia-
ba alteraciones cutaneas.

Pruebas complementarias

Se realizaron las siguientes pruebas complementarias:

+ Analitica. Presencia de anemia ferropénica, con hemoglobina 9,5 g/dl

(12-16), VCM 79 f1 (82-97), Fe 19 ug/dl (33-193); elevacion de reactantes
de fase aguda, con PCR 204,7 mg/I (0,0-5,0), fibrinégeno 527 mg/d! (200-
450), VSG 92 mm/h (0,0-20). No elevd ni la bilirrubina ni las enzimas he-
paticas.
La alteracion més llamativa la encontramos en la determinacion de los mar-
cadores tumorales: AFP de 110.044,14 ng/ml (0,40-15,00) y leve elevacion
de CA-125 65,40 U/ml (1,00-35,00) y de 3,-microglobulina 3,6 ug/l (0,8-2,2).
Autoinmunidad negativa.

- Gastroscopia. Lesion gdstrica, de aspecto ulcerativo, que se extendia desde
el drea subcardial, a través de curvadura menor, hacia el piloro. Imposibili-
dad de localizar el piloro al encontrarse entre pliegues engrosados tumora-
les. Se obtuvieron muestras para biopsia.

« Ecografia abdominal. Gran masa sélida de 17 cm que ocupaba el epigastrio
y el hipocondrio izquierdo con grandes adenopatias adyacentes, cuyo ori-
gen era dificil determinar. Higado homogéneo, sin lesiones focales. El resto
de 6rganos sin hallazgos significativos.

+  Ecografia testicular. Normal.

« Tomografia computarizada (TC) toracoabdominal. Neoplasia géstrica con
carcinomatosis peritoneal (Figura 1). Dos pequenos nédulos pulmona-
res, en Iébulo inferior izquierdo, sin poder descartar que fueran metas-
tasicos. Higado sin evidencia de lesiones focales. El resto sin hallazgos
significativos.

« Gammagrafia ¢sea. Sin lesiones éseas metastasicas. Cambios artrésicos.

+ Anatomia patoldgica de biopsia géstrica. Fragmentos de mucosa gastrica
con éreas hepatoides entremezcladas con adenocarcinoma de tipo intes-
tinal pobremente diferenciado. Estudio inmunohistoquimico: CD56 nega-
tivo, anti-pancitoqueratina AE1/AE3 positiva, AFP positiva en éreas hepa-
toides (Figura 2).

Figura 1. TC abdominal que muestra engrosamiento de pared gastrica, con
adenopatias regionales patoldgicas y carcinomatosis peritoneal

Figura 2. Estudio inmunohistoquimico que muestra AFP positiva en édreas
hepatoides de biopsia gastrica

Evolucion

Nos encontramos con un paciente en estudio por sindrome constitucional
y anemia. Mediante estudios anatomopatoldgicos, se demostrd la presencia
de un adenocarcinoma hepatoide gastrico, productor de AFP, de grandes di-
mensiones, sin afectacion hepatica, con carcinomatosis peritoneal y dudosas
metéstasis pulmonares.

El caso se presentd ante los miembros del Comité de Tumores de Aparato
Digestivo. Dado el rdpido crecimiento de la masa gastrica y el deterioro del
paciente, se planted cirugia paliativa. El Servicio de Cirugia General se encargd
de la laparotomia exploradora bajo anestesia general: se encontraron grandes
masas polilobuladas con infeccion y necrosis, que se consideran irresecables;
por ello, se procedid al cierre.

Durante el posoperatorio, el deterioro del paciente se acentud: precisé trata-
miento paliativo para el control de sintomas, hasta el momento de su falleci-
miento, aproximadamente 40 dias después del ingreso inicial.
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Diagnostico

Adenocarcinoma hepatoide gdstrico metastasico, productor de AFP.
Discusion y conclusion

El adenocarcinoma hepatoide es una entidad de escasa frecuencia, pero bien
definida. Es muy agresivo, con una alta y temprana mortalidad (supervivencia
entre el 15-20% a los 5 afios). Supone el 1,3-1,5 de todos los tumores gastricos
y el 2-6% de los adenocarcinomas géstricos?. Presenta mayor incidencia en va-
rones (84%), de 50-70 afnos. Geograficamente, predomina en paises de Oriente,
Centroamérica y Europa del Este®.

Anatomicamente, su localizacién mas frecuente es en estomago (63%), sobre
todo en antroy piloro; también se puede encontrar en ovario, pulmon, vesicula
biliar, pancreas, Utero, vejiga, rifones y cavidad peritoneal®. Su sintomatologia
es muy inespecifica, lo que contribuye al retraso en el diagnéstico. En el 27%
de los pacientes, se diagnostica en estadio ll; y en el 38,5%, ya en estadio IV2
Lo més frecuente es el dolor abdominal, seguido de fatiga y distension ab-
dominal, junto con anemia (tanto por ulceracion del tumor, como por la dis-
minucion de la ingesta)'. Con frecuencia, la primera manifestacion clinica se
debe a las metastasis hepaticas (84,6%) o ganglionares. El principal diagnéstico
diferencial hay que establecerlo con la invasion géstrica por hepatocarcinoma,
presentando ambos una morfologia similar®. Aunque no tengan metdastasis he-
paticas (como ocurrfa en nuestro paciente) son igual de agresivos®®.

Para diagnosticarlo, precisamos estudios endoscopicos, de imagen, y una ana-
tomia patoldgica para su diagndstico definitivo’. Entre el 52-64% de los casos
presentan elevada la AFP (son los mas agresivos), y es mds raro encontrar pig-
mento biliar (5,9%). La baja incidencia de este tumor probablemente sea por la
dificultad para su diagnéstico mediante métodos habituales de histoquimica.
Por ello, es fundamental comunicar nuestras sospechas al Servicio de Anato-
mia Patoldgica. En nuestro caso, ademas de elevacion de la AFP, se encontrd
positiva la anti-pancitoqueratina AE1/AE3 (negativa en el hepatocarcinoma)
y CD56 negativo (positivo en linfomas). Dependiendo de las caracteristicas
histologicas, se clasifica en dos grupos: uno con aspecto hepatoide en su tota-
lidad y otro en combinacién con adenocarcinoma intestinal (como en nuestro
caso) y/o difuso*®.

En la actualidad, no existe un tratamiento curativo y no hay consenso sobre
como tratarlos. Se mejora la supervivencia con el tratamiento combinado de
cirugia y quimioterapia paliativas®. En general, se recomienda cirugia cuando
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el paciente tiene buen estado general y los sitios metastasicos se limitan a uno
o dos. La quimioterapia es mas efectiva en forma de regimenes combinados
de cisplatino y 5-fluoracilo con o sin epirrubicina. Se emplean también nuevos
regimenes que incorporan quimioterapicos como docetaxel, irinotecan, cape-
citabina y oxaliplatino.

En conclusion, el adenocarcinoma hepatoide gastrico es una entidad rara, con
elevada agresividad y mortalidad. Su sintomatologia es inespecifica y requiere
una sospecha clinica alta para su diagndstico, que se confirmard con anato-
mia patologica, empleando métodos histoquimicos no habituales. Si el diag-
ndéstico es temprano, la rdpida instauracion de un tratamiento combinado de
cirugia con quimioterapia paliativas puede aumentar la supervivencia de los
pacientes.
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