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Os tumores do figado incluem os tumores primdrios e os tumores secundarios
(com origem noutros 6rgdos mas que metastizam no figado). Esta aula incidiu apenas

nos tumores hepaticos primarios.

¢ Tumores Benignos

Sao relativamente frequentes e os mais importantes sao:
- Adenoma hepatocelular;
- Hemangioma;

- Hiperplasia nodular focal (HNF).

= Adenomas hepatocelulares
Encontram-se, sobretudo, em mulheres na terceira e quarta décadas de vida. Este
predominio em mulheres sugere que as hormonas influenciam a sua patogenia. Pensa-se
que estao associados a terapéutica hormonal, nomeadamente aos contraceptivos orais. A
sua incidéncia tem vindo a diminuir devido a reduzida dosagem hormonal das pilulas
actuais.
Existem condi¢des associadas ao seu aparecimento como:

v Glicogenoses tipo I, II ou III (particularmente a do tipo I) que
correspondem a patologias resultantes da acumulacdo excessiva de
glicogénio, por défice congénito de uma das enzimas que intervém no
seu metabolismo. A glicogenose tipo I estd associada a adenomas

hepaticos multiplos.

v" Diabetes hereditaria.
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Ocorrem principalmente no lobo direito do figado, podem ser multiplos e
frequentemente tém grandes dimensdes (superiores a 10cm).

Normalmente sdo assintomaticos, sendo achados ecograficos, no entanto, podem
manifestar-se, clinicamente, por:

- dor e massa no hipocondrio direito;

- sinais de hemorragia intratumoral (dor e colapso circulatorio).

E o tnico destes tumores benignos que pode malignizar embora o risco de
malignizagdo seja baixo. Se os adenomas forem grandes (mais que 10 cm) e multiplos,
este risco ¢ maior.

Estes tumores devem ser vigiados e pode ser necessaria a sua ressecgao cirurgica
(quando sdao lesdes grandes, 8-10 cm, superficiais e ressecaveis ou quando surgem
complicagdes).

A gravidez aumenta o risco de hemorragia e as mulheres com adenomas de
grandes dimensdes devem evita-la.

Doentes com adenomas grandes e multiplos (p.ex. portadores de glicogenose)

podem beneficiar do transplante hepatico.

» Hemangiomas
Sao os tumores hepaticos benignos mais frequentes, ocorrendo sobretudo em
mulheres.
Apresentam uma incidéncia de 5% da populagao.
Estas lesdes vasculares sdo normalmente assintomaticas'.

A hemorragia ¢ rara.

Os hemangiomas e os adenomas ndo apresentam caracteristicas especiais sendo

o seu diagndstico efectuado com base nos multiplos exames auxiliares de diagnoéstico.

» Hiperplasia Nodular Focal (HNF)

A semelhanga dos tumores anteriores, a HNF ¢ mais comum em mulheres.
Consiste num tumor soélido, frequentemente no lobo direito. Apresenta como
caracteristica tipica, uma cicatriz central, associada a uma artéria, que resulta do

rearranjo dos 16bulos hepaticos apds uma situagdo de isquémia. Esta cicatriz pode ser

'A biopsia hepatica pode ser efectuada em caso de diivida diagnéstica, mas por profissionais experientes e com uma

agulha fina.
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visualizada através da ecografia, TC ou RM e tem um significado diagnostico

importante.

A HNF pode estar associada a hemangiomas. Como tal, pode surgir dificuldade
no diagnostico diferencial quando sdo visualizados nodulos hepéaticos na ecografia sem
as caracteristicas tipicas de HNF.

Normalmente ¢ uma lesdo Unica.

A tabela 1 resume as principais caracteristicas dos tumores benignos do figado.

Adenoma HNF Hemangioma
Incidéncia 0,001-0,034% 0,3 -0,6% 5%
Sexo Q Q Q
Terapéutica et i n
Hormonal
Sintomas Ocasional Raro Depende do tamanho
Associacdes Glicogenoses, Diabetes Hemaneioma | —
¢ Hereditaria Hiemangioma
Multiplicidade 20% 20% 40%
Ecogenicidade Variavel Variavel Variavel
Cicatriz Central Nio Sim N3io
Malignizacao Possivel Nao Nao
Tratamento Eventual resseccio Conservador | Conservador
Tabela 1
Em resumeo...

- Sao tumores que ocorrem essencialmente no sexo feminino;

- Existe uma relagdo entre os estrogénios e estes tumores (sobretudo os adenomas ¢ HNF);

- Normalmente assintomaticos, sendo achados ecograficos;

- Podem ser multiplos.

¢ Tumores Malignos

Destacam-se:

- Carcinoma Hepatocelular;

- Colangiocarcinoma;
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* Carcinoma Hepatocelular

+ Epidemiologia

O carcinoma hepatocelular corresponde a mais de 90% das neoplasias malignas
do figado.

Corresponde a 5,6 % de todos os cancros.

E mais frequente no sexo masculino que no feminino (na razio de 4:1 ou 2:1,
dependendo da zona geografica).

No Ocidente, a incidéncia ¢ maxima na quinta e sexta décadas de vida, mas em
Africa e na Asia, o pico de incidéncia ¢ uma a duas décadas mais cedo.

Este tumor apresenta uma grande variabilidade geografica quanto a sua
incidéncia, sendo que cerca de 80% destes tumores distribuem-se pela Asia (e nesta,
sobretudo na Asia de leste) e Africa sub-Sahariana. Os EUA e a Europa do Norte e
Central correspondem as zonas de menor incidéncia deste tumor.

A sua incidéncia tem vindo a aumentar gradualmente, particularmente nos paises
ocidentais, incluindo em Portugal, sobretudo nos tltimos dez anos®. Por sua vez, a sua
incidéncia tem diminuido em alguns paises da Asia nomeadamente em Singapura e

Malasia.

% Etiologia
O carcinoma hepatocelular estd directamente relacionado com a cirrose hepatica
ocorrendo, numa larga maioria, em doentes com esta patologia’.
Qualquer agente ou factor que contribua para lesdo celular cronica e ocorréncia
de mitoses, torna 0 DNA do hepatdcito mais susceptivel a alteragdes genéticas. Assim,
uma doenca hepatica cronica, de qualquer tipo, ¢ um factor de risco e predispdoe ao

CHC.

’Embora as complicagdes da cirrose, que estd intimamente associada a este tumor, estejam a diminuir.

*Num estudo realizado em 2005, cerca de 95% dos doentes com CHC apresentavam cirrose. (J.Velosa).
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Factores que favorecem o aparecimento do Carcinoma Hepatocelular,

habitualmente, por via da cirrose:

1. Virus das Hepatites B (VHB) e C (VHC)
Estes virus sdo os agentes etiologicos mais importantes. Cerca de 80 a 90% dos
doentes com CHC tém evidéncia de infeccao pelo VHC e/ou VHB.
De salientar que o DNA do VHB pode integrar-se no DNA do hospedeiro.

Relativamente ao VHC, esta capacidade ¢ discutivel.

Na aula foram apresentados varios estudos demonstrativos da importancia destas
infecgdes viricas na etiopatogenia da carcinogénese. Destacam-se os seguintes
resultados:
- Na Asia cerca de 80% dos doentes com CHC sio AgHBs® embora a
prevaléncia de portadores deste virus na populacdo em geral seja apenas de
15%, aproximadamente;

- Na Europa cerca de 20% dos doentes com CHC apresentam também
infeccdo a VHB. No entanto, a prevaléncia de portadores de AgHBs varia
entre 0,5 ¢ 2%.

Estes factos demonstram a grande prevaléncia de marcadores de hepatite B em
doentes com CHC. O mesmo se verifica com a infec¢do por VHC embora a sua
distribuicao geografica seja diferente, como demonstram os seguintes resultados:

- Na Asia, uma pequena percentagem de doentes tem VHC;

- Nos EUA a prevaléncia do VHC ¢ cerca de 2% na populacao em geral, mas

nos doentes com CHC ¢ de, aproximadamente, 60%.

- Na Europa, a maioria dos doentes com CHC apresenta infeccao pelo VHC.

Em suma, na Asia existe um risco aumentado de CHC em doentes com VHB.

Na Europa e Japdo, o VHC esta mais frequentemente implicado na génese do CHC*.

*Num estudo efectuado pelo professor, no HSM, os resultados foram semelhantes, sendo que cerca de 50 a 60% dos
doentes com CHC AgHBs™ apresentavam infecgdo pelo VHC. De notar que em Portugal existe também uma
populagdo consideravel de doentes com VHB uma vez que inclui a populagio que migrou de Africa para Portugal.

Existe ainda uma percentagem razoavel de doentes com CHC de etiologia alcodlica.
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2. Doencas metabolicas:
- Hemocromatose;
- Tirosinémia;

- Deficiéncia de a,-antitripsina;

- Esteatohepatite (associada a diabetes’ e obesidade®).

3. Toxinas:

- Alcool;

- Aflatoxina (quase sempre associada ao VHB) - toxina produzida pelo fungo

Aspergillus que prolifera nos cereais armazenados em ambientes quentes e

hamidos.

Raramente:

4. Hormonas (particularmente estrogénios)

Podem originar um adenoma que, em alguns casos, conduz a carcinoma

hepatocelular. Nesta situa¢do, ndo ocorre cirrose hepatica.

+¢ Risco de CHC de acordo com a etiologia

Risco elevado: Risco Moderado:
- Hepatite virica - Alcool
- Hemocromatose - Deficiéncia de a;-antitripsina

- Tirosinémia (ndo tratada) - Hepatite auto-imune

Risco reduzido:

- Doenga de Wilson
- Cirrose biliar 1%

- Colangite esclerosante

’A incidéncia de CHC, aumentada significativamente em doentes com Diabetes, esta relacionada com o sindrome

metabolico.

®Este factor etiologico tem adquirido uma importancia cada vez maior como demonstra um estudo, efectuado nos

EUA, com milhares de individuos obesos, durante cerca de 19 anos. Nestes individuos, verificou-se que o risco de

aparecimento de CHC ¢ superior ao dos restantes tumores (cerca de 4,5 vezes). Este facto estd relacionado com a

esteatohepatite que se desenvolve em consequéncia da obesidade. O carcinoma hepatocelular associado a

esteatohepatite € cada vez mais frequente.
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% Factores que influenciam a progressao para o CHC

Os factores etioldgicos sdo, frequentemente, estimulados por outros factores

nomeadamente:

- Factores do hospedeiro

Idade

O risco de uma infec¢do por VHC progredir para CHC aumenta com a
idade’.

Sexo

Raca

Estadio da doenca hepatica

Co-morbilidades

Oncogenes

- Factores viricos

Genotipo

Replicagdo virica

Se a replicagdo virica se mantiver ao longo do tempo o risco de
progressio para CHC ¢ maior. Portanto, o tratamento reduz
drasticamente o risco, mesmo em individuos que ja apresentem cirrose
hepatica. A persisténcia da replicagdo virica ¢ um factor importante tanto
na infec¢do pelo VHB como pelo VHC®.

Mutagdes

Integracao virica

Co-infecgdes

Estas aumentam o risco de CHC.

"Por exemplo: ¢ muito maior num individuo infectado pelo VHC aos 50 anos do que aos 20 anos; aos 50 anos a

progressdo da doenga ¢ muito mais rapida e pode ocorrer apds 10 anos enquanto aos 20 anos pode surgir CHC

passados 40 anos.

8Estes dados estdo de acordo com um estudo recente em que se verificou que individuos AgHBe' , ou seja, que

apresentam uma replicagdo virica activa, possuem um risco de desenvolvimento de CHC muito maior do que os que

sdo AgHBe". Apresentar AgHBe significa que a replicagdo virica ¢ muito reduzida ou ndo é detectada.
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Por exemplo, o risco aumenta, cerca de 20 vezes, em individuos que tenham
simultaneamente infeccdo pelo VHB e VHC. Outro exemplo ¢ a infec¢do, simultanea,
pelo VIH.

Um aspecto importante da co-infeccido VHC e VHB diz respeito ao facto da
infec¢do pelo VHC poder ocultar a infec¢do pelo VHB. Isto ocorre devido ao efeito de
interferéncia do VHC que quase “elimina” o VHB. Uma infec¢do oculta pelo VHB
corresponde a uma situagao em que os doentes:

- apresentam AgHBs" mas ndo apresentam AgHBe; ou

- ndo apresentam nenhum destes marcadores mas existe DNA viral em

circulagdo; ou

- ndo apresentam sequer DNA viral circulante, mas apresentam cé¢lulas

hepaticas com DNA viral integrado e em replicagdo, detectado por estudos
moleculares.

Um estudo muito recente demonstrou que os doentes com CHC apresentam
maior infec¢do pelo VHB pela via em que ocorre integragdo no DNA do hospedeiro, do
que pela via patogénica em que ocorre cirrose. Portanto, esta infec¢do oculta pelo VHB

apresenta um papel na progressao para CHC.

- Factores ambientais
« Alcool
Funciona como co-factor. A partir de 60g de alcool por dia, este tem um
efeito sinérgico, sobretudo, com o VHC. Este efeito ¢ tanto maior quanto
maior for o consumo.
* Toxinas (aflatoxina)
e Quimicos

e Tabaco (discutivel)

Pode ser feita a seguinte associagao:
v" O principal co-factor do VHC ¢ o alcool.
v' A aflatoxina é o principal co-factor do VHB. E por esta razio que o
CHC pelo VHB é muito frequente em Africa, em pessoas muito

jovens, onde existe uma grande ingestdo de aflatoxina.
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% Patogénese

A hepatocarcinogénese ¢ um processo que consiste em multiplas etapas:

VHC Alcool
_. VHB wssmmpp Lesiio cronica do figado <mssm  Doencas metabolicas
l (Hepatite cronica)
Activagao de l
factores dc ==mmp Regeneracdo hepatica

crescimento (Cirrose)

l

< Alteragdes genéticas

P Aflatoxina =

l <¢mmm Adenoma

Carcinoma hepatocelular

Os agentes indicados tém uma forma de actuagdo comum conduzindo a cirrose
hepatica e posteriormente a CHC.

O VHB, além de induzir cirrose, tem a capacidade de se integrar no DNA do
hospedeiro e provocar alteragdes genéticas condicionando, desta forma, o aparecimento
de CHC.

Relativamente ao VHC, esta capacidade ¢ discutivel embora j& se admita a
possibilidade da proteina C, produzida por este virus, causar alteragcdes genéticas. Assim
se poderia explicar a inexisténcia de cirrose em alguns individuos com CHC infectados
pelo VHC.

Por outro lado, o adenoma condiciona o aparecimento de CHC também através

de alteracdes genéticas.
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Na cirrose hepatica ocorre regeneracao hepatica a qual se segue a displasia

(particularmente de pequenas células). Existem dois tipos de displasia:
¢ Displasia de grandes células — corresponde a displasia de células
senescentes (células que ja ndo apresentam capacidade de replicagdo

devido a perda do telomero ap6s multiplas replicacdes).
Embora ocorra em doentes com CHC, ndo constitui habitualmente risco

para o desenvolvimento de CHC.

¢ Displasia de pequenas células — pode originar CHC directamente ou,
indirectamente, pela formag¢ao de um nodulo displésico de baixo grau ou

de alto grau.

Nesta fase da cirrose, ocorrem alteragdes genéticas como mutagoes,
nomeadamente do gene p53 (gene oncosupressor), rearranjos ¢ aberragdes
cromossomicas que conduzem a instabilidade gendmica e a proliferacdo descontrolada

das células, condicionando o aparecimento de displasia e de CHC.

+» Manifestacoes clinicas
Inicialmente, os carcinomas do figado sdo susceptiveis de escapar ao
reconhecimento clinico porque, frequentemente, ocorrem em doentes com cirrose prévia

e os sinais e sintomas podem simular uma progressao da patologia hepatica.

As formas de apresentagdo do CHC sdo:

* Nodulo hepatico em doente com cirrose compensada (actualmente a
apresentacao mais comum);

* Cirrose hepatica descompensada (constituia a forma de apresentagdo mais
frequente);

* Sindrome paraneoplasico (hipercalcémia’, hipoglicémia, hipogonadismo,
eritrocitose'”, hipercolesterolémia, polimiosite, porfiria adquirida,

disfibrinogenemia entre outros).

°A hipercalcémia pode advir da secregdo de uma hormona semelhante a paratormona.

194 eritrocitose pode resultar da actividade de uma hormona, semelhante a eritropoietina, produzida pelo tumor.
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Podem surgir ainda as seguintes manifestacdes clinicas:
Dor abdominal

Perda de peso

Doente assintoméatico

Manifestagdes de hemoperitoneu por ruptura do tumor
Massa abdominal palpavel no quadrante superior direito
Ruido de atrito ou sopro sobre o figado

Ascite hematica (em 20% dos casos)

AN NN N N N NN

Ictericia (raramente, a ndo ser que ocorra uma deterioracdo significativa da
funcao hepatica ou uma obstrucao dos ductos biliares)
v' As alteragdes das hormonas gonadotroficas sdo também manifestagdes

possiveis provocando masculinizagdo ou feminizagao.

+ Diagnéstico do CHC

O diagnostico efectua-se, sobretudo, com base nos seguintes métodos de

imagem (referidos em pormenor na aula tedrica de imagiologia do figado):

* Ecografia hepatica
* Tomografia computorizada (TC)

* Ressonancia magnética (RM)

A ecografia hepatica ¢ frequentemente usada para avaliar populagdes de alto

risco e deve ser o primeiro exame a realizar quando ha suspeita de CHC.

Num doente com cirrose, o aparecimento de um nddulo (detectado, por
exemplo, por ecografia hepatica) corresponde, até prova em contrario, a CHC. O
diagnostico ¢ refor¢ado se este nddulo estiver associado a trombose da veia porta.

Neste caso, a probabilidade de se tratar de CHC ¢ de 99,9999...%.

CIRROSE + NODULO + TROMBOSE DA VEIA PORTA: 99,9999...% P cic
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Os marcadores biolégicos sdo pouco sensiveis no diagnostico do CHC (tao
menos sensiveis quanto mais precoce for o tumor). Embora tenha pouca utilidade, o
marcador que habitualmente se utiliza é a o-fetoproteina''.

A histologia também ¢ importante no diagndstico.

K/

< Diagnostico diferencial de nodulo hepatico'*

Perante nddulo(s) hepatico(s) devem considerar-se os seguintes diagnosticos

diferenciais:
Doente com cirrose Doente sem cirrose
- CHC - Hemangioma
- Noédulo displésico fases precoces - HNF
- Macronddulo™ do CHC - Adenoma
- Metastase
- CHC
- Esteatose

- Carcinoma fibrolamelar

(em mulheres jovens)

A presenca e persisténcia de niveis séricos elevados (> 500 a 1000pg/1) de a-fetoproteina, num adulto com doenga
hepatica e sem tumor gastrointestinal, sugerem fortemente CHC. No entanto, nem sempre esta glicoproteina esta
aumentada em doentes com esta neoplasia. Existem varias situagdes em que ocorre aumento dos valores deste
marcador:

- CHC;

- Hepatoblastoma;

- Cirrose hepatica, embora neste caso ocorra uma flutuagdo dos seus niveis séricos ndo ultrapassando,

geralmente, 100 pg/l;

- Doentes que recuperam de hepatite fulminante;

- Metastases hepaticas do carcinoma gastrico ou do célon (estd aumentada 10 vezes, no maximo)

- Teratocarcinoma do testiculo;

- Gravidez.

(informagdo retirada da desgravada do ano anterior)

2Na aula do ano passado, abordou-se o diagnoéstico diferencial de um nodulo unico e de nodulos multiplos:
- Nodulo unico - Hemangioma; HNF; Esteatose focal; Adenoma; CHC; Colangiocarcinoma; Hamartoma.

- Nodulos miltiplos — Metastases, CHC; Hiperplasia nodular regenerativa; Carcindide.

BMacronédulo constitui uma fase precoce de CHC e resulta do rearranjo da cirrose.
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O mais importante no diagnéstico ¢ o tamanho do nédulo:

* Se apresentar até lcm s@o necessarias ecografias repetidas de 3 em 3
meses. Em cerca de 50% dos casos desaparecem.

* Se apresentar 1 — 2 cm, os métodos de imagem nomeadamente a TC e a
RM podem ndo revelar a hipervascularizagdo do nodulo (caracteristica
do CHC). Podem ser necessarios 2 métodos de imagem para identificar
esta particularidade.

e Se apresentar tamanho superior a 2 cm, ¢ possivel identificar com
facilidade a hipervascularizagao do nédulo pelos métodos de imagem.

Se a hipervascularizacdo for bem demonstrada ¢ suficiente para fazer o
diagndstico. Se existirem duvidas, independentemente do tamanho, pode ser necessario

efectuar biopsia.

+» Estadiamento (ndo referido na aula mas abordado em anos anteriores)

O estadiamento do CHC baseia-se:

* no tamanho do tumor (< ou > 50 % do figado);
* na presenga ou auséncia de ascite;

= nos valores de bilirrrubina (< ou > 3mg/dl);

= o valor da albumina (< ou > 3g/dl).

Assim se estabelecem os estadios de Okuda: I (nenhum critério positivo), II (1
ou 2 positivos) e III (3 ou 4 positivos). Este sistema apresenta um maior valor preditivo
que o sistema TNM, no que diz respeito a evolucao clinica da doenca. A historia natural
de cada estadio, sem tratamento, ¢: 8 meses para o estadio I, 2 meses para o estadio Il e

menos de 1 més para o estadio III.

Os locais mais comuns de metéstases sdo os pulmdes, o cérebro, os 0ssos e as

glandulas supra-renais.
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« Tratamento

O tratamento cirurgico ¢ o Unico potencialmente curativo e como tal ¢
importante que o diagndstico seja efectuado o mais precocemente possivel. Este inclui:
» Ressecgio cirargica' - poucos sdo os doentes que apresentam um tumor

ressecavel na altura do diagnostico;

= Transplante hepatico - obedece a determinados critérios como, por
exemplo, a existéncia de uma tUnica lesdo < 5cm ou, no maximo, 3 nédulos
com tamanho < 3cm. Se estes critérios forem cumpridos, a sobrevivéncia ao
fim de 5 anos ¢ de 75%. As principais desvantagens deste procedimento sdao
a recorréncia do tumor, o surgimento de metastases, a recorréncia da

infec¢ao por VHB e VHC e o elevado custo.

Quando nao existe indicagdo cirurgica efectua-se tratamento loco-regional
percutianeo que inclui as seguintes terapéuticas ablativas:
= Alcoolizagao (ablacio com alcool)
Consiste na injec¢do de alcool, guiada por ecografia, provocando necrose de

coagula¢do do tumor.

= Radiofrequéncia (cada vez mais utilizada)
Consiste na introdugdo de um eléctrodo, guiada por ecografia, que induz
necrose térmica do tumor. E mais eficaz que a injec¢do alcodlica porque

abrange mais homogeneamente todo o nodulo.

Assim, constituem indicacdes para a alcoolizacdo e radiofrequéncia a:
- Auséncia de indicacdo cirtrgica,
- Existéncia de uma lesdo tinica < 5cm (sendo 3cm o tamanho ideal);

- Existéncia de lesdes multiplas < 3cm.

Quando nao existe indicagdo cirurgica ou de terapéutica percutanea efectua-se
entdo a quimioembolizacdo. Este procedimento também pode ser -efectuado

anteriormente a ressec¢do cirirgica para reduc¢do das dimensdes do tumor.

14 Relembrar que a ressecgdo cirargica do figado tem caracteristicas particulares: se é removida uma parte do figado,

a porgdo restante pode ainda ter tumor ou, por outro lado, pode ndo ser funcionante.
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* Quimioemboliza¢io (embolizacio da artéria hepatica e quimioterapia)
Consiste na introdugdo de um cateter pela artéria femoral e na injeccao de
substancias embolizantes na artéria hepatica. As substancias utilizadas
ocluem esta artéria, ficando retidas na regido do tumor. Habitualmente
utiliza-se um citostatico (frequentemente a adriamicina) e o lipiodol
(substancia de contraste que ajuda o citostatico a fixar-se ao tumor).

Esta técnica apresenta alguns riscos: pode provocar uma necrose
consideravel do figado conduzindo a faléncia hepatica, assim como

complicagdes infecciosas na regido embolizada.

* Quimioterapia
Este tratamento sistémico ndo constituia uma terapéutica muito eficaz no
tratamento de CHC. Porém, surgiu um farmaco anti-angiogénico, inibidor
das quinases, que demonstrou ser eficaz em doentes com CHC avangado
(doentes em fase IV que ja ndo eram candidatos a tratamentos cirurgicos ou

ablativos) conduzindo a um aumento da sobrevivéncia.

*» Prognostico

O progndstico ¢ mau a ndo ser que os doentes sejam submetidos a uma
terapéutica efectiva como um transplante hepatico. A sobrevivéncia até 10 anos apos o
transplante ¢ de 50%, aproximadamente.

A evolugdo da doenga sintomatica ¢ rapida. Se o doente apresentar um CHC
num estadio precoce (com presenga de um nodulo de pequenas dimensdes) pode viver
por mais 3 anos sem qualquer terapéutica. No entanto, num estadio mais avancado
como em presenca de nodulos multiplos, a esperanca de vida ¢ reduzida para 6 meses.

Em 5 anos, mais de 50% dos doentes ja faleceram.

Péagina 15 de 17



% Prevenc¢ao do CHC

A prevencao ¢ a melhor estratégia e consiste nas seguintes medidas:

v
v

AR NERN

vacinagiio pelo VHB"
terapéutica antivirica para o VHB mas particularmente para o VHC
(para o qual ndo existe vacinagao);
erradicacio virica;
impedir a transmissao do VHC;
higiene alimentar'® (erradicando a aflatoxina dos alimentos);

evitar o alcool, tabaco e obesidade.

» Colangiocarcinoma

E um adenocarcinoma.

A semelhanga do CHC, a incidéncia deste tumor tem vindo a aumentar.

Corresponde a 5% dos tumores malignos do figado.

Ha uma ligeira predominancia masculina (60%) e o pico de incidéncia € entre a

5% e a 7* décadas de vida.

Os factores de risco sao:

Infecgdes parasitarias hepatobiliares cronicas'’;
Colangite esclerosante e colite ulcerosa cronica;
Litiase intra-hepatica;

Anomalias congénitas com ductos ectésicos.

Os doentes com colangiocarcinoma podem apresentar:

Obstrucao biliar;
Ictericia;
Prurido;

Perda de peso;

15 Esta medida fez diminuir a incidéncia de CHC em Singapura e na Malasia, mas sobretudo em Taiwan.

'S Esta constituiu a principal medida que permitiu uma redugdo drastica da incidéncia de CHC em paises como

Singapura e Malasia.

'7 Na Tailandia o colangiocarcinoma é o tumor do figado mais frequente devido a infestagdes parasitarias.
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e Acolia fecal;

* Dor profunda e dificil de localizar no quadrante superior direito do
abdomen;

* Hepatomegalia e vesicula palpavel e distendida (excepto quando a lesdao
¢ distal);

A febre ¢ incomum, excepto quando hé colangite ascendente.

Como a obstrugado ¢ gradual, o colangiocarcinoma muitas vezes encontra-se num
estado avancado quando apresenta sinais clinicos.

O diagnostico ¢ essencialmente imagiologico (por colangiografia). Alguns
marcadores bioldgicos podem auxiliar o diagnostico.

A terapéutica ¢ essencialmente cirtirgica e depende da sua localizacdo (que pode
ser intra ou extra-hepatica'®). O transplante hepatico, ao contrario do que acontece no

CHC, tem uma reduzida utilidade no colangiocarcinoma'’.

18 O colangiocarcinoma extra-hepatico engloba a vesicula e a via biliar principal.

Na aula do ano passado ¢ feita referéncia aos seguintes tumores malignos do figado (que ndo foram abordados nesta

aula!):

=  Carcinoma fibrolamelar

Ocorre em adultos jovens sem cirrose. E um tumor ndo capsulado, mas bem circunscrito, contendo lamelas

fibrosas. O seu crescimento ¢ lento e a sobrevida ¢ superior a do CHC.

=  Hepatoblastoma

E um tumor dos lactentes. Estes doentes tém niveis muito elevados de a-fetoproteina sérica. Sdo normalmente

lesdes Uinicas e o prognostico ¢ ligeiramente melhor que o do CHC.

=  Angiossarcoma

Consiste em espagos vasculares revestidos por células epiteliais malignas.

= Hemangioendotelioma Epitelioide
Tem malignidade relativa: a maioria € benigna, mas podem ocorrer metastases para os 0ssos € pulmdes. Surge

no inicio da idade adulta.
Por fim, ¢ de salientar que os tumores primarios que mais metastizam para o figado sdo os do aparelho

gastrointestinal, pulmdes, mama e melanoma. No entanto, qualquer tumor maligno, a excepgdo dos tumores cerebrais

primarios, pode metastizar para o figado.
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