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Resumen
Introducción: el hepatocarcinoma (HCC) es el tumor hepático primario maligno más frecuente en el 
mundo: en 2018 ocupó la sexta posición y representó la cuarta causa de muerte por cáncer; la super-
vivencia global a 5 años es del 18 %. La mayoría de los casos de HCC se desarrolla en pacientes con 
cirrosis de cualquier etiología, especialmente por virus de la hepatitis B y C, alcohol y, recientemente, 
por la esteatohepatitis no alcohólica (NASH). Objetivo: analizar las características clínicas, métodos 
de diagnóstico, tratamientos, variables pronósticas y supervivencia. Metodología: estudio descriptivo 
retrospectivo de una cohorte de pacientes con diagnóstico de cirrosis atendidos entre enero de 2011 
y diciembre de 2020 en un centro de atención médica de Bogotá, con diagnóstico de HCC confirmado 
radiológicamente o por biopsia. La información se analizó de forma descriptiva con medidas de fre-
cuencia absoluta en el caso de las variables categóricas; para las variables continuas se resumió la 
información con medidas de tendencia central (media o medianas) y su respectiva medida de dispersión. 
Resultados: se incluyeron 152 pacientes diagnosticados con HCC, con edad promedio de 69,4 años, 
51,3 % eran hombres. La principal causa de HCC fue el hígado graso no alcohólico (NAFLD), que 
representó casi una tercera parte de los casos (32 %); otras causas fueron el alcohol (15 %) y el virus de 
la hepatitis C (14 %). La mediana de presentación del tumor fue de 2 nódulos con un tamaño cercano 
a 4 cm. El 35 % de los pacientes tenía un estadio BCLC (Barcelona Clinic Liver Cancer) con opciones 
curativas y el 25 % de los pacientes recibió opciones curativas de tratamiento. La terapia sistémica de 
primera línea utilizada en esta cohorte fue el sorafenib®, que se utilizó en 35 pacientes (33,7 %). Las 
curvas de supervivencia mostraron que las mujeres, el estadio Child-Pugh A y el estadio BCLC 0 presen-
taron mayores medianas de supervivencia. El análisis multivariado evidenció un mayor riesgo de muerte 
al ser hombre (Hazard ratio [HR]: 2,16; intervalo de confianza [IC]: 1,24 a 3,76), estar en los estadios 
Child-Pugh B (HR: 2,14; IC: 1,16 a 3,95) y Child-Pugh C (HR: 7,52; IC: 2,88 a 19,57). Conclusiones: 
el NAFLD es la principal causa de HCC en la presente cohorte, una tercera parte de los pacientes se 
diagnostica en estadios BCLC tempranos con opción curativa de tratamiento, y un 25 % se trata con 
terapias curativas. El sorafenib fue la terapia de primera línea en HCC avanzado. La supervivencia global 
luego del diagnóstico de HCC sigue siendo baja, y es necesario aunar esfuerzos en el seguimiento de 
los pacientes con cirrosis para mejorar estos resultados.
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INTRODUCCIÓN

El carcinoma hepatocelular (CHC) o hepatocarcinoma 
(HCC) es el tumor hepático primario maligno más fre-

cuente en el mundo: en 2018 fue el sexto cáncer más 
diagnosticado y representó la cuarta causa de muerte por 
cáncer, 841 000 casos nuevos y 782 000 muertes, respec-
tivamente(1). En los hombres, la incidencia y la mortalidad 
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son 2 a 3 veces más altas en la mayoría de las regiones del 
mundo, y representa el quinto lugar en cuanto a casos glo-
bales y la segunda causa de muerte(1,2). La supervivencia 
global a 5 años es del 18 %(3). El 72 % de los casos de HCC 
se presenta en Asia, 10 % en Europa, 8 % en África y 5 % 
en Norteamérica y Latinoamérica; estas diferencias en pre-
valencia se explican por diferencias etiológicas zonales(1,4). 
En Colombia, entre 2007 y 2013 ocupó el séptimo lugar 
de mortalidad con una prevalencia de 2,8 a 3,2/100 000 
habitantes, y dentro de 234 763 muertes por cáncer fue 
responsable de más de 10 000 de ellas(5).

La cirrosis de cualquier etiología tiene una prevalencia 
de 85 % a 95 % en los pacientes con HCC(6,7), y representa 
un importante factor de riesgo en la aparición del tumor. 
Se estima una tasa de incidencia de HCC en pacientes con 
cirrosis de 2 % a 4 % por año(8) y se considera que cerca de 
un tercio de los pacientes con cirrosis desarrollará HCC en 
algún momento de la vida(9). A nivel mundial, aproximada-
mente el 90 % de los HCC se asocia con una etiología cono-
cida(2,10), 54 % de los casos se atribuye a la infección crónica 
por virus de la hepatitis B (VHB), 31 % a la infección por 
el virus de la hepatitis C (VHC) y el 15 % a otras causas 
como ingesta de alcohol y exposición a aflatoxinas; sin 
embargo, estos cálculos son estimaciones aproximadas que 

no reflejan comorbilidades y es probable que subestimen el 
impacto de la esteatohepatitis no alcohólica (NASH)/sín-
drome metabólico(10). Datos recientes de Estados Unidos 
muestran que el hígado graso no alcohólico (NAFLD) en 
su forma de NASH y el síndrome metabólico contribuyen 
más a la carga del HCC que cualquier otro factor de riesgo, 
incluso la infección por el VHC(11), debido principalmente 
a la alta prevalencia de NAFLD en la población en general.

Los estudios radiológicos son esenciales para el diag-
nóstico de los tumores hepáticos y contribuyen a su tipi-
ficación y estadificación. El diagnóstico por radiología no 
invasiva de HCC en el contexto de un paciente con cirrosis 
se aceptó en 2001, cuando las imágenes dinámicas demos-
traron el patrón típico(12), que se actualizo en 2005(13), y 
que es el resultado del trastorno vascular característico que 
se produce durante la carcinogénesis hepática(14), más una 
alta probabilidad pretest de HCC previa a la prueba en el 
contexto de la cirrosis. Los hallazgos típicos son la combi-
nación de hipervascularidad en la fase arterial tardía, defi-
nida como hiperrealce de la fase arterial (APHE), según la 
clasificación LI-RADS (Liver Imaging Reporting and Data 
System), y lavado en las fases venosa portal o retardada(14-16).

En pacientes con alto riesgo de desarrollar HCC (cirrosis 
más VHB o VHC, entre otros) y presencia de una o más 
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nódulo de mayor dimensión, número de nódulos, presen-
cia de invasión vascular, invasión extrahepática, principal 
tratamiento utilizado, cantidad de sesiones de ablación o 
quimioembolización transarterial (TACE), duración en 
meses del tratamiento con sorafenib como terapia sisté-
mica e indicación o no de tratamiento paliativo.

La información se analizó de forma descriptiva con medi-
das de frecuencia absoluta en el caso de las variables categó-
ricas, en las que se utilizaron las pruebas de Pearson o exacta 
de Fisher para evaluar la existencia de diferencias entre dos 
grupos. Para las variables continuas se resumió la informa-
ción con medidas de tendencia central (media o medianas) 
y su respectiva medida de dispersión según la normalidad en 
la distribución de cada variable, evaluada mediante la prueba 
de Shapiro-Wilk. Adicionalmente, se usó la prueba t y Mann-
Whitney para evaluar diferencias entre dos grupos para esti-
maciones de medias y medianas, respectivamente.

Se realizó una evaluación de la supervivencia mediante el 
análisis de Kaplan Meier, así como un análisis univariado y 
multivariado de riesgos proporcionales de Cox. El tiempo 
0 fue la fecha del diagnóstico de cirrosis, primera descom-
pensación o del diagnóstico de HCC; el tiempo del evento 
fue la fecha de muerte. Los pacientes fueron censurados a 
la fecha de la última valoración. Todos los análisis se realiza-
ron con el paquete estadístico Stata versión 13. 

CONSIDERACIONES ÉTICAS

Este proyecto fue evaluado y aprobado por el comité 
de ética de la Facultad de Medicina de la Universidad de 
Nacional de Colombia, sede Bogotá (acta n.° 009-073 del 
13 de mayo de 2021).

RESULTADOS

Al analizar la cohorte de pacientes con cirrosis y HCC, se 
consideraron inicialmente 238 pacientes, se descartaron 86 
por diagnóstico inconcluso o ausencia de datos completos 
de la historia clínica. Se incluyeron finalmente 152 pacientes 
diagnosticados con HCC, con una edad promedio de 69,4 
años, de los cuales el 51,3 % eran hombres. Las característi-
cas clínicas y de laboratorio se muestran en la Tabla 1.

La principal causa del HCC fue el NAFLD, en su forma 
de NASH, que representó casi una tercera parte de los casos 
(32 %), más frecuente aun en el grupo de mujeres donde 
alcanzó un 39 % de los casos. En los hombres, la principal 
causa fue el alcohol seguido de NASH (29,4 % y 25,6 %, 
respectivamente) (Tabla 2).

Con respecto al tumor, la mediana de presentación fue de 
2 nódulos con un tamaño cercano a 4 cm. Con base en el 
sistema BCLC, el 35 % de los pacientes tenía un estadio con 
opciones curativas (Tabla 2), el 25 % de los pacientes reci-

lesiones, el diagnóstico se puede hacer con tomografía axial 
computarizada (TAC) contrastada y dinámica o imágenes 
por resonancia nuclear magnética (RNM) con protocolos 
de lesión hepática, si la lesión muestra criterios imageno-
lógicos y es leída como LI-RADS 5 (LR 5) conclusiva de 
HCC. La ecografía abdominal con contraste también se 
puede utilizar para lesiones solitarias si la modalidad está 
disponible, aunque es más utilizada en Europa, en centros 
especializados(15,16). Los pacientes de alto riesgo que no 
presentan lesiones hepáticas pueden ser seguidos periódi-
camente mediante ecografía con o sin niveles de alfafeto-
proteína (AFP) cada 6 meses(15-17).

El sistema de estadificación Barcelona Clinic Liver Cancer 
(BCLC) ha sido es más utilizado para el enfoque del 
HCC(18), y clasifica a los pacientes en 5 categorías o estadios 
(0, A, B, C y D) de acuerdo con las recomendaciones de tra-
tamiento y supervivencia. Los estadios 0 y A tienen opcio-
nes de tratamiento curativas, con supervivencias mayores 
de 5 años. En los estadios B y C (intermedio y avanzado), 
las posibilidades terapéuticas están enfocadas en frenar la 
progresión de la enfermedad con supervivencias entre 1 y 
5 años, y el estadio D (terminal) recibe cuidados paliativos 
con supervivencia cercana a 3 meses(19).

Presentamos una cohorte de pacientes con diagnóstico de 
HCC seguidos durante un período de 10 años en un centro 
especializado de Bogotá D. C. con el objetivo principal de 
analizar las características clínicas, métodos de diagnóstico, 
tratamientos, variables pronósticas y supervivencia.

METODOLOGÍA

Estudio descriptivo retrospectivo de una cohorte de 
pacientes atendidos entre enero de 2011 y diciembre de 
2020 en el Centro de Enfermedades Hepáticas y Digestivas 
(CEHYD), de la ciudad de Bogotá. Como criterios de 
inclusión se tuvieron en cuenta el diagnóstico confirmado 
de cirrosis y el diagnóstico concomitante de HCC, con-
firmado radiológicamente o mediante biopsia hepática. 
Radiológicamente, se definió HCC por TAC o RNM antes 
de 2016, a una lesión hipercaptante en fase arterial y con 
lavado en fase venosa portal o tardía informados en la ima-
gen(8,13). A partir de 2016 se empleó el sistema de datos e 
informes de imágenes del hígado LI-RADS (sistema de 
terminología y criterios estandarizados para interpretar y 
notificar los resultados de los exámenes de TAC y RNM 
del hígado, en pacientes con cirrosis o con mayor riesgo de 
HCC)(20), y se requirió una lectura LI-RADS 5.

Se revisaron las historias clínicas de los pacientes que 
cumplieron los criterios de inclusión, tabulando los antece-
dentes clínicos, los datos de laboratorio y la estadificación 
Child-Pugh de cada paciente. Con respecto al tumor, se 
tabuló su causa, tamaño máximo en cm de acuerdo con el 
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Tabla 1. Características generales de los pacientes con HCC

Variable Total,
n = 152 
n ( %)

Mujeres
n = 74 (48,6) 

n ( %)

Hombres
n = 78 (51,3)

n ( %)

Valor p

Edad al diagnóstico Media (DE)

69,4 (9,4) 70,9 (8,4) 67,9 (10,0) 0,054*

Antecedentes n (%)

-- Consumo de alcohol 72 (47,4)  7 (9,5)  65 (83,4)  < 0,001**

-- DM 62 (40,7) 28 (37,8) 34 (43,5) 0,471***

-- HTA 61 (40,1) 31 (41,8) 30 (38,4) 0,666***

-- Obesidad 49 (32,2) 25 (33,7) 24 (30,7) 0,691***

-- Dislipidemia 23 (15,1) 8 (10,8) 15 (19,2) 0,148***

-- Enfermedad coronaria 15 (9,8) 5 (6,7) 10 (12,8) 0,279**

Laboratorios (n = 151) Me (IQR)

-- Leucocitos 5610 (4490-6990) 5050 (4075-6462) 5830 (4835-7870) 0,0019****

-- Neutrófilos (%) 56 (50-66) 55 (50-65) 56 (49-66) 0,945****

-- Linfocitos (%) 28 (21-34) 30 (21-35) 27 (20-34) 0,436****

-- Plaquetas 130k (91k-176k) 132,5k (91,7k-170k) 127k (90k-186k) 0,968****

-- AST 61 (41,7-100,7) 61 (42-92,7) 63,5 (40,2-114) 0,504****

-- ALT 49 (34-74) 48 (28-68) 52 (37-75) 0,083****

-- GGT 164 (106-259) 150 (92-245) 190 (122-283) 0,032****

-- Fosfatasa alcalina 166 (117-260) 158 (118-232) 190 (115-280) 0,299****

-- INR 1,1 (1-1,3) 1,1 (1-1,3) 1,1 (1-1,2) 0,196****

-- Bilirrubina total 1,2 (0,8-2) 1,1 (0,8-1,9) 1,3 (0,8-2,2) 0,216****

-- Albúmina 3,7 (3,1-4) 3,7 (3,1-4) 3,6 (3-4,1) 0,869****

-- AFP 25,5 (5- 466) 20 (5-245) 27 (5-855) 0,89****

Várices esofágicas n ( %)

0,745***
-- No 59 (38,8) 31 (41,9) 28 (35,9)

-- Pequeñas 34 (22,4) 16 (21,6) 18 (32,1)

-- Grandes 59 (38,8) 27 (36,5) 32 (41)

Child-Pugh (n = 143) n ( %)

0,864***
-- A 65 (45,5) 30 (43,5) 35 (47,3)

-- B 63 (44,0) 32 (46,4) 31 (41,9)

-- C 15 (10,5) 7 (10,1) 8 (10,8)

* Prueba T de dos muestras con varianzas iguales.
**Prueba exacta de Fisher.
***Chi2 de Pearson.
**** Suma de rangos de Wilcoxon (U de Mann-Whitney).
ALT: alanina-aminotransferasa; AST: aspartato-aminotransferasa; GGT: γ-glutamiltransferasa; DE: desviación estándar; DM: diabetes mellitus; 
HTA: hipertensión arterial; INR: índice internacional normalizado; IQR: rango intercuartílico (p25-p75); Me = mediana. 
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pacientes en un mes después del diagnóstico de cirrosis, 
primera descompensación y diagnóstico de HCC, respec-
tivamente. Las curvas de supervivencia desde el diagnós-
tico de HCC por Child-Pugh, estadio BCLC y tratamiento 
principal presentaron diferencias significativas (Figuras 1 
y 2). Los grupos de mujeres, Child-Pugh A y estadio BCLC 
0 presentaron mayores medianas de supervivencia (Figura 
1), así como los pacientes con tratamientos de trasplante y 
radioablación (Figura 2), todos con diferencias estadísti-
camente significativas.

El análisis multivariado (Tabla 5) evidenció un mayor 
riesgo de muerte desde el diagnóstico de HCC al ser hom-
bre (Hazard ratio [HR]: 2;16; intervalo de confianza [IC]: 
1,24-3,76), estar en los estadios Child-Pugh B (HR: 2,14; 

bió opciones curativas de tratamiento y, de ellos, 11 pacien-
tes fueron trasplantados (Tabla 3). La terapia sistémica de 
primera línea utilizada en esta cohorte fue el sorafenib, que 
se utilizó en 35 pacientes (33,7 %) como tratamiento prin-
cipal, otros 14 pacientes lo recibieron como tratamiento 
secundario, para un total de 49 pacientes tratados; de ellos, 
15 reportaron efectos colaterales, los más frecuentes fueron 
el síndrome mano-pie, diarrea y otros gastrointestinales. 
En un paciente tratado con sorafenib se presentó un san-
grado varicoso (Tabla 3). El 17,3 % de los pacientes recibió 
TACE y el 13,4 %, cuidados paliativos como tratamiento 
principal no curativo.

Los resultados del análisis de supervivencia se detallan 
en la Tabla 4. Se evidenció 1,2, 2,4 y 3,2 muertes en 100 

Tabla 2. Características del HCC

Variable Total
n = 152
n (%)

Mujeres
n = 74 (48,6)

n ( %)

Hombres
n = 78 (51,3)

n (%)

Valor p

Causas del HCC n (%)

< 0,001*

-- NASH 49 (32,2) 29 (39,1) 20 (25,6)

-- Alcohol 24 (15,7) 1 (1,3) 23 (29,4)

-- VHC 21 (13,8) 16 (21,6) 5 (6,4)

-- NASH + alcohol 17 (11,1) 1 (1,3) 16 (20,5)

-- Colestásica 13 (8,5) 11 (14,9) 2 (2,6)

-- Otras 28 (18,4) 16 (21,6) 12 (15,38)

Datos del HCC Me (IQR)

Cantidad de nódulos 2 (1-3) 1 (2-3) 1 (1-3) 0,0021**

Tamaño en cm 3,85 (2,2-7) 3,4 (2-7,2) 4 (2,7-7) 0,34**

Estadio BCLC  n (%)

0,407*

-- 0 10 (6,5) 6 (8,1) 4 (5,1)

-- A 45 (29,6) 26 (35,4) 19 (24,3)

-- B 49 (32,2) 22 (29,7) 27 (34,6)

-- C 35 (23,0) 16 (21,6) 19 (24,36)

-- D 13 (8,5) 4 (5,4) 9 (11,5)

Estado final n (%)

0,154*-- Muerto 95 (62,5) 42 (56,8) 53 (67,9)

-- Vivo 57 (37,5) 32 (43,2) 25 (32,1)

*Prueba exacta de Fisher.
**Suma de rangos de Wilcoxon (U de Mann-Whitney).
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Tabla 3. Tratamiento del HCC

Variable Total
n = 104 
n (%)

Mujeres
n = 49
n (%)

Hombres
n = 55
n (%)

Valor p

Tratamiento principal

-- Trasplante 11 (10,6) 3 (6,1) 8 (14,5)

0,051*

-- Radioablación 26 (25) 18 (36,7) 8 (14,5)

-- TACE 18 (17,3) 10 (20,4) 8 (14,6)

-- Sorafenib 35 (33,7) 13 (26,5) 22 (40)

-- Paliativo 14 (13,4) 5 (10,2) 9 (16,4)

Me (IQR)

Sesiones de radioablación 1 (1-2) 1 (1-2,5) 1 (1-1,5) 0,3106**

Sesiones con TACE 1 (1-2) 1 (1-2,2) 2 (1-2) 0,591**

Meses con sorafenib 4 (2,25-8) 4 (3-10) 4 (2-8) 0,779**

Efectos colaterales de sorafenib n = 15 n = 7 n = 8

0,627*

-- Síndrome mano-pie 6 (40,0) 4 (57,1) 2 (25)

-- Diarrea 2 (13,3) 1 (14,3) 1 (12,5)

-- Otros dermatológicos 1 (6,6) 0 1 (12,5)

-- Sangrado durante la toma 2 (13,3)  0 2 (25)

-- Otros gastrointestinales 3 (20,0) 1 (14,3) 2 (25)

-- Otros 1 (6,6) 1 (14,3) 0

*Prueba exacta de Fisher.
** Suma de rangos de Wilcoxon (U de Mann-Whitney).

Tabla 4. Análisis de supervivencia

Tasa de 
incidencia * 

100 (IC 95 %)

Mediana de 
supervivencia 

(meses)

Percentil  
25 %-percentil 
75 % (meses)

Diagnóstico de 
cirrosis

1,2 (0,9 a 1,4) 49,8 17,1 – 158,9

Primera 
descompensación

2,4 (2,0 a 3,0) 26,3 8,8-63,3

Diagnóstico de HCC 3,2 (2,6 a 3,9) 15,9 6,4-50,2

IC: 1,16 a 3,95) y Child-Pugh C (HR: 7,52; IC: 2,88 a 
19,57), y haber sido tratado con ablación (HR: 4,27; IC: 
0,51 a 35,73), TACE (HR: 10,74; IC: 1,35 a 84,85), sora-

fenib (HR: 17,59; IC: 2,31 a 133,79) y cuidados paliativos 
(HR: 25,93; IC: 3,17 a 211,48).

DISCUSIÓN

Se presenta la experiencia de un centro especializado en 
hepatología. La edad promedio de los pacientes en esta 
cohorte concuerda con la reportada en las guías europeas 
(70 años)(16), y es similar a la registrada en una serie latinoa-
mericana (64 años)(21). En esta investigación, el 51 % de los 
pacientes fueron hombres, mostrando una relación casi 1:1 
con las mujeres, dato que contrasta con la literatura inter-
nacional, en la que la relación favorece a los hombres 2 a 3 
veces(1,2), como lo muestra White en una serie con 236 290  
casos de HCC diagnosticados entre el 2000 y 2012 en 
Estados Unidos, donde encontró que el 73 % eran hom-
bres(22) y estas cifras se explican fundamentalmente por la 
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Figura 1. Curvas de supervivencia del riesgo de muerte desde el diagnóstico de HCC por sexo, Child-Pugh, estadio BCLC y várices esofágicas. 
Estimados de supervivencia de Kaplan-Meier. *Prueba de rango de registro para la igualdad de funciones de supervivencia. Md: mediana. 
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Figura 2. Curvas de supervivencia del riesgo de muerte desde 
el diagnóstico de hepatocarcinoma por tratamiento principal. 
Trasplante= 1 paciente falleció posteriormente al trasplante. Estimados 
de supervivencia de Kaplan-Meier. *Prueba de rango de registro para 
la igualdad de funciones de supervivencia. Md: mediana. 
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En esta cohorte, la principal causa del HCC fue el 
NAFLD en su forma de NASH, con antecedentes asocia-
dos con el síndrome metabólico entre un 15 % y un 40 %.  
En un estudio de cirrosis publicada en 2016 con 419 
pacientes, el hígado graso fue igualmente la principal causa 
de cirrosis (25 %)(23); en la actualidad, esta cohorte de 
pacientes cirróticos en seguimiento alcanza 1800 pacien-
tes y el hígado graso sigue siendo la principal causa(24). En 
otra cohorte de pacientes colombianos, se muestra como 
primera y segunda causa de HCC el alcohol y el NASH, 
respectivamente(25), comportamiento similar a los datos de 
este estudio en el grupo de los hombres.

La serie latinoamericana de HCC con 1336 pacientes 
muestra como causas de HCC al VHC (48 %), seguido de 
la cirrosis alcohólica (22 %), la infección por VHB (14 %) 
y el hígado graso (9 %)(21). Sin embargo, es fundamental 
mencionar que, en un metaanálisis con más de 8 millones 
de personas incluidas, se estimó que el 25 % de la población 
adulta del mundo tiene NAFLD, con tasas de prevalencia 
en América del Sur del 31 %(26); por tanto, el NASH como 
causa de HCC también podría estar subdiagnosticado. 
Adicionalmente, datos recientes sugieren que la cirrosis aso-
ciada con NASH contribuye al desarrollo de HCC y es un 
factor de riesgo cada vez más importante en su etiología en 
los países occidentales(10,27-29), con relación a esto, Singal AG 
y colaboradores estimaron una tasa de incidencia anual de 
HCC en pacientes con cirrosis por NASH del 1 % al 2 %(27), 
y otro estudio de hígado graso con un alto número de pacien-
tes mostró una incidencia de HCC de 1 por 100 personas/
año de seguimiento(29).

En nuestro centro hacemos vigilancia de los pacientes 
con cirrosis mediante ecografía abdominal y AFP cada 6 
meses(16,17), y se realiza el enfoque terapéutico siguiendo los 
lineamientos del BCLC(19); esta vigilancia explica el 35 %  
de los pacientes diagnosticados en estadios susceptibles 
de tratamiento curativo. De los 104 pacientes de quienes 
se disponía de datos de tratamiento, un 35 % aproximada-
mente lo recibió (trasplante: 10,6 % y radioablación: 25 %).

Cerca de 2 terceras partes de los pacientes recibieron 
terapias no curativas: TACE (17,3 %), terapia sistémica 
(33,7 %) y tratamiento paliativo (13,4 %); en total, cerca de 
un 64 % recibieron este tipo de tratamientos, lo que indica 
un diagnóstico muy tardío. De hecho, muchos pacientes 
son diagnosticados con cirrosis en el primer evento de des-
compensación, sangrado varicoso o presencia de masa en 
una imagen, datos que se corroboran con una mediana de 
supervivencia del HCC de 9,5 meses luego del diagnóstico. 
En el estudio del Programa Italiano de Cáncer Hepático 
(CLIP), la mediana fluctúa entre 6 y 20 meses(30).

En Colombia, desde 2006 se aprobó el sorafenib como 
terapia sistémica para HCC(31) y fue la única terapia dispo-
nible hasta el segundo semestre del 2018, cuando se aprobó 

epidemia de VHC; nosotros diagnosticamos más hígado 
graso y alcohol, y proporcionalmente menos VHC, lo 
que concuerda con la tendencia mostrada en los registros 
nacionales(5), y que podría explicar la relación hombre-
mujer encontrada en nuestra investigación.

Tabla 5. Análisis univariado y multivariado del riesgo de muerte desde 
el diagnóstico de HCC

Análisis univariado
HR (IC 95 %)

Análisis multivariado
HR (IC 95 %)

Sexo

-- Mujeres Referencia Referencia

-- Hombres 1,31 (0,87 a 1,97) 2,16 (1,24 a 3,76)*

Child-Pugh al diagnóstico HCC

-- A Referencia Referencia

-- B 2,23 (1,41 a 3,54)* 2,14 (1,16 a 3,95)*

-- C 11,39 (5,52 a 23,50)* 7,52 (2,88 a 19,57)*

Estadio BCLC

-- 0 Referencia

***

-- A 2,75 (0,63 a 11,97)

-- B 7,03 (1,67 a 29,55)*

-- C 10,89 (2,56 a 46,34)*

-- D 146,92 (28,79 a 749,58)**

Várices esofágicas

-- No Referencia Referencia

-- Pequeñas 0,98 (0,58 a 1,68) 0,64 (0,29 a 1,37)

-- Grandes 0,99 (0,62 a 1,57) 1,18 (0,65 a 2,13)

Por tratamiento principal

-- Trasplante**** Referencia Referencia

-- Radioablación 2,20 (0,27 a 17,37) 4,27 (0,51 a 35,73)

-- TACE 6,47 (0,83 a 49,95) 10,74 (1,35 a 84,85)*±

-- Sorafenib 9,40 (1,27 a 69,19)* 17,59 (2,31 a 133,79)*±

-- Paliativo 22,25 (2,88 a 171,79)* 25,93 (3,17 a 211,48)*±

*p < 0,05. 
** Estimador impreciso debido al número de pacientes en este grupo (n 
= 13). 
***Variable no incluida en el análisis multivariado debido a los estimadores 
imprecisos. 
****1 paciente falleció posteriormente al trasplante. ± Estimadores 
imprecisos debido al número de pacientes incluidos.
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esta cohorte un paciente (el 2 %) presentó sangrado aso-
ciado con sorafenib y de bajo grado. 

Reconocemos las limitaciones del estudio por ser retros-
pectivo; sin embargo, esta es una cohorte de pacientes con 
HCC que se ha seguido por un largo período en Bogotá, y 
en donde llama la atención en la etiología, el hígado graso, 
una condición una condición frecuente en nuestra pobla-
ción y que en el futuro podría cambiar las directrices sobre 
su tamizaje y seguimiento como un factor de riesgo para el 
desarrollo de HCC.

CONCLUSIONES

El NAFLD es la principal causa de HCC en la presente 
cohorte, más de una tercera parte de pacientes son diagnos-
ticados en estadios BCLC tempranos con opción curativa 
de tratamiento y un 25 % se trata con terapias curativas. El 
sorafenib fue la terapia de primera línea en HCC avanzado. 
La supervivencia global luego del diagnóstico de HCC 
sigue siendo baja y es necesario aunar esfuerzos en el segui-
miento de los pacientes con cirrosis para mejorar los por-
centajes de diagnósticos tempranos en ellos.
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el regorafenib como segunda línea de tratamiento(32). En 
este estudio, 35 pacientes recibieron sorafenib como tra-
tamiento principal y 14 pacientes como segunda o tercera 
opción, con un promedio de uso para los 49 pacientes de 
6,8 meses. En la literatura se mencionan supervivencias 
promedio entre 4,6 y 12 meses(33-35). De los 14 pacientes 
con terapias combinadas, 8 habían recibido previamente 
ablación (5 recibieron luego TACE) y 6 recibieron TACE 
previamente. 15 pacientes (30,6 %), informaron efectos 
colaterales usuales(31,34): síndrome mano-pie, otros gas-
trointestinales y diarrea, en este orden.

De especial interés, 2 pacientes con plaquetas por encima 
de 100 000 e INR normal presentaron sangrado varicoso 
durante la toma del sorafenib, el primero con várices gran-
des con puntos rojos que no se ligaron inicialmente por 
problemas administrativos y el segundo, con várices previa-
mente ligadas, presentó sangrado al inicio del tratamiento, 
sangrado no claro luego del cual recibió sorafenib por 12 
meses sin nuevos episodios. Por su parte, aunque el 54,5 % 
de los pacientes presentó várices, no fue estadísticamente 
significativo en la supervivencia global de los pacientes. En 
un estudio en Italia se identificó la trombosis venosa pro-
funda (TVP) tumoral como el predictor independiente más 
fuerte de sangrado (HR: 15,4; IC 95 %: 1,84-129,6)(35), pero 
ninguno de los 2 pacientes en este estudio la presentaron. 
El metaanálisis de Dai y colaboradores, con 4720 pacientes 
que recibieron sorafenib por HCC(36), mostró un aumento 
significativo en el riesgo de eventos hemorrágicos de bajo 
grado (riesgo relativo [RR]: 1,99; IC 95 %: 1,59-2,49; p < 
0,00001), el segundo paciente de nuestra serie podría con-
siderarse en este grupo, podríamos decir entonces, que en 
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