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RESUMEN 

El hepatocarcinoma es el tumor hepático primario más frecuente, así como la tercera 

causa de mortalidad por cáncer. A pesar de los protocolos de tratamiento propuestos 

por guías como la BCLC, cuenta con una tasa de recidiva muy elevada. Este estudio 

ha analizado la frecuencia de los factores de riesgo de recurrencia post-resección 

quirúrgica, con el objetivo de describir su frecuencia en la población del Hospital 

Clínico Universitario de Valladolid. Para ello, se han recogido datos de las historias 

clínicas de aquellos pacientes con HCC tratados mediante resección quirúrgica en los 

que ha recidivado posteriormente, describiendo la frecuencia de los factores de riesgo 

publicados en la literatura científica previa. Se ha encontrado que aquellos factores de 

riesgo que se comportan de acuerdo con las publicaciones revisadas son el sexo 

masculino, el tamaño tumoral > 2.6 cm, la anaplasia, la invasión vascular y el aumento 

de fibrosis hepática medido con FibroScan. Sin embargo, entre los resultados del 

análisis no han sido comunes factores de riesgo como la presencia de satelitosis, la 

AFP > 400 ng/mL o el tamaño tumoral > 5 cm. 

Palabras clave: Hepatocarcinoma (HCC), factores de riesgo, recidiva, recurrencia, 

resección quirúrgica. 

ABSTRACT 

Hepatocellular carcinoma is the most frequent primary hepatic tumor, and the third 

leading cause of cancer mortality. Despite the treatment protocols proposed by 

guidelines such as the BCLC, the recurrence rate remains very high. This study has 

analyzed the risk factors for recurrence after surgical resection, aiming to describe its 

frequency in the population of the Valladolid University Clinical Hospital. To do this, we 

collected data from the medical records of those patients with HCC treated with 

surgical resection in whom it has subsequently recurred, and we described the 

frequency of risk factors published in the previous scientific literature. We found that 

the risk factors for recurrence that behave accordingly to the reviewed publications are 

male sex, tumor size greater than 2.6 cm, low cellular differentiation, vascular invasion 

and increased liver fibrosis measured with FibroScan. However, the analysis results 

have found that risk factors such as the presence of satelitosis, AFP greater than 400 

ng/mL or tumor size greater than 5 cm are not frequent in this population. 

Key Words: hepatocellular carcinoma (HCC), risk factors, recurrence, surgical 

resection. 
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1. INTRODUCCIÓN 

El hepatocarcinoma (HCC) es un problema de interés sociosanitario actual, dado 

que constituye el tipo más frecuente de cáncer primario hepático y la tercera causa de 

muerte por cáncer a nivel mundial. Su incidencia es creciente y sus factores de riesgo 

se han modificado de forma significativa, por ejemplo, con las estrategias de control de 

las hepatitis virales en países desarrollados [1]. Si bien su tratamiento se actualiza 

periódicamente en guías clínicas, como la publicada por la Barcelona Clinic Liver 

Cancer (BCLC) [2], la tasa de recidiva es elevada, demandando investigaciones 

enfocadas a la determinación de factores predisponentes que permitan su prevención, 

tratamiento y mejora de su pronóstico. 

Este trabajo de investigación analiza diferentes variables consideradas como 

factores de riesgo para la recidiva post-resección quirúrgica del HCC en una muestra 

de pacientes del Hospital Clínico Universitario de Valladolid (HCUV). Su objeto es 

cotejar esta información con la casuística existente en los estudios actuales, con el fin 

de detectar posibles discrepancias en la población escogida y ampliar el conocimiento 

sobre la misma. 

Para ello, se ha realizado una revisión de la literatura científica sobre el HCC y los 

factores de riesgo de recidiva post-resección. Se ha recogido información de una 

muestra de 19 pacientes del HCUV con recidiva post-resección quirúrgica, analizando 

sus características y factores de riesgo y comparando los datos con aquellos 

encontrados en la revisión bibliográfica previa. 

La relevancia de este trabajo radica en su contribución para la detección de 

pacientes con riesgo de recidiva de HCC, permitiendo un seguimiento óptimo. 

Comparando la población escogida del HCUV con investigaciones previas se podrán 

identificar sus discrepancias y estudiar sus características, mejorando la atención en 

este Área de Salud. 

 

2. HEPATOCARCINOMA 

De acuerdo con la revisiones de Díaz P. y Barrera M. [3] y McGlynn et al. [4], el 

hepatocarcinoma (HCC) es el tumor primario hepático más frecuente (75%). Se 

encuentra principalmente en pacientes con cirrosis. Su importancia radica en que fue 

el 6º cáncer más diagnosticado a nivel mundial en 2018 - el 5º más frecuente según 

Hong et al. [5] - y es la 3ª causa de mortalidad por cáncer. 
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La supervivencia varía según la población y el grado tumoral. Samant et al. [1] 

describen una supervivencia a los 5 años del 14% en Estados Unidos, indicando que 

probablemente sea menor en países poco desarrollados; sin embargo, Schwartz et al. 

[6] indican que es cercana al 21%. Su incidencia está en aumento, principalmente en 

Norteamérica, Centroamérica y los países del centro de Europa. Sin embargo, parece 

que su mortalidad ha descendido en los últimos años, lo que se podría atribuir al 

avance terapéutico y el diagnóstico más precoz [7].   

2.1. Epidemiología 

De acuerdo con el análisis de Globocan 2020 [8], la mayor parte de los casos de 

HCC a nivel mundial se encuentran en Asia (72%), principalmente en China, mientras 

que en Europa sólo se registra el 10%. Esto influye en gran medida en los estudios de 

HCC, dado que la población principal de los mismos está concentrada en el continente 

asiático. Es más frecuente en hombres (ratio 3:1) y se ha encontrado correlación entre 

las zonas con mayor prevalencia y aquellas con más exposición a virus hepáticos [1]. 

2.2. Etiología y factores de riesgo 

Se han identificado múltiples etiologías y/o factores de riesgo de HCC, entre las 

que destacan la infección crónica por VHB (virus de la hepatitis B) o VHC (virus de la 

hepatitis C), el alcoholismo y la esteatohepatitis no alcohólica. Coinciden en que 

provocan daño hepático crónico, progresando a cirrosis en su mayoría. Esta constituye 

el principal factor de riesgo: de hecho, en el estudio de Ioannou et al. [9], un 41% de 

los pacientes con cirrosis estudiados desarrollaron HCC.  

Por otra parte, la infección crónica por VHB en los pacientes que aún no han 

desarrollado cirrosis también aumenta el riesgo de HCC (riesgo de 3.2 vs 0.1 

casos/100 personas/año) [10]. Además, también influyen la carga viral elevada, la 

positividad de HBeAg, los niveles de HBsAg superiores a 1000 UI/mL y la coinfección 

con otros virus hepáticos, entre otros [6]. 

La infección por VHC también se ha asociado al HCC, principalmente en pacientes 

con fibrosis avanzada o cirrosis [11] y en especial el VHC de genotipo 1b. También 

contribuirían a su desarrollo la coinfección con VHB o VIH (virus de la 

inmunodeficiencia humana), el consumo de alcohol y tabaco, la diabetes y la obesidad 

[6]. 

En cuanto al VHD (virus de la hepatitis D), sabiendo que es patogénico si hay 

coinfección con el VHB, se ha demostrado que aumenta el riesgo de HCC por encima 

de lo esperable en pacientes infectados únicamente con VHB [12]. 
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Paralelamente, el consumo de alcohol excesivo y la cirrosis secundaria es uno de 

los factores de riesgo más conocidos [13]. Además, asociados a otros factores de 

riesgo como VHB [14], obesidad [15], diabetes y hepatitis virales [16], este riesgo 

aumenta. También el tabaco aumenta el riesgo de HCC [17]. 

Por último, entre los factores metabólicos de riesgo se encuentran la enfermedad 

del hígado graso no alcohólico [18], la diabetes [19], la obesidad [20] y varias 

enfermedades genéticas hereditarias, como la hemocromatosis [21], el déficit de alfa 1 

antitripsina [22] y la porfiria intermitente aguda [23], entre otros. 

En cuanto a los factores protectores, se han identificado la vacunación para VHB 

[24] y el tratamiento para VHB [25], así como el tratamiento con estatinas [26] y 

metformina [27]. El tratamiento crónico con AAS [28] y AINEs [29] también parece 

relacionarse con una disminución del riesgo de HCC y mortalidad de causa hepática. 

Asimismo, se ha visto que el consumo de café, carnes blancas, pescado, verduras, 

ácidos grasos de tipo omega 3 y vitamina E disminuyen el riesgo de HCC, así como la 

actividad física [6]. 

2.3. Clínica 

De acuerdo a la publicación de Schwartz et al. [30], la mayoría de casos de HCC 

se dan en pacientes con hepatopatía crónica avanzada, por lo que los síntomas de la 

misma son más evidentes que los causados por el tumor. Esto puede enmascararlo y 

demorar su diagnóstico. 

Según esta misma fuente, entre los síntomas típicos de HCC se encuentran el 

dolor abdominal, pérdida de peso, saciedad precoz o una tumoración palpable en la 

zona superior del abdomen. Además, se ha asociado un peor pronóstico a aquellos 

pacientes que desarrollan síndromes paraneoplásicos, entre los que destacan la 

hipoglucemia, eritrocitosis, hipercalcemia, diarrea y diversas lesiones cutáneas. 

También podría presentarse como una hemorragia peritoneal por ruptura tumoral, 

fiebre o síntomas ictéricos por extensión del tumor al aparato biliar [30].  

Por último, en caso de metástasis extrahepáticas, se encontraría clínica del órgano 

afectado. Las más frecuentes son las metástasis pulmonares, metástasis a nódulos 

linfáticos intraabdominales, a hueso y a glándulas suprarrenales. 

2.4. Diagnóstico 

Según el algoritmo de las guías clínicas de la SEOM [31], el diagnóstico de HCC 

comienza con el cribado de los pacientes de riesgo (con hígado cirrótico o hepatitis 
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crónica por VHB). Si se detecta un nódulo en ecografía menor de 1 cm, se repite la 

ecografía cada 3-4 meses. En caso de estabilidad, se continúa con el programa de 

cribado tradicional; si crece, se comienza el algoritmo diagnóstico. 

En nódulos mayores de 1 cm está indicado realizar un TC o RM con contraste, o 

bien una RM con ácido gadoxético. El signo más típico en las pruebas de imagen es 

encontrar una vascularización principalmente arterial (menos evidente en los nódulos 

pequeños), que provoca una captación intensa de contraste en la fase arterial tardía y 

un lavado de este en la fase portal tardía. Si se encuentra, se puede diagnosticar el 

HCC; sin embargo, de ser negativo, se puede hacer otra técnica de imagen, buscando 

el mismo realce y lavado. Si se detecta en la segunda imagen se diagnostica el HCC, 

pero de ser negativo y continuar con la sospecha se realiza una biopsia.  

La publicación de Schwartz et al. [30] coincide en que para diagnosticar HCC se 

debe dividir a los pacientes en diferentes grupos. En aquellos con alto riesgo de 

desarrollar HCC se pueden realizar pruebas de imagen para llegar a un diagnóstico. Si 

la lesión tiene datos característicos, se diagnostica el HCC; si no, se realiza una 

biopsia. Si no hay lesión o es benigna, se hace un seguimiento a largo plazo mediante 

ecografías asociadas o no a niveles de alfa-fetoproteína (AFP) cada 6 meses. En caso 

de dudas en una lesión menor de 1 cm se reevalúa tras 3 meses, mientras que si 

crece o es mayor de 1 cm se investiga con pruebas de imagen más detalladas. 

Por otra parte, en pacientes con enfermedad hepática crónica no viral y sin cirrosis, 

se utilizan TC o RMN con contraste para evaluar las posibles lesiones ocupantes de 

espacio, junto con la AFP. En aquellos con imagen típica o AFP >400, no sería 

necesaria la biopsia para el diagnóstico. Sin embargo, si aún quedan dudas, se 

biopsian aquellas mayores de 1 cm y se reevalúan las menores tras 3-6 meses [30].  

Por último, en pacientes sin enfermedad hepática crónica con lesiones ocupantes 

de espacio, se deben descartar metástasis de tumores extrahepáticos, evaluar los 

marcadores tumorales séricos (AFP, Ca 19.9…) y realizar una prueba de imagen. Si 

se continúa con la duda, podría valorarse una biopsia [30]. 

Uno de los marcadores séricos más destacados es la AFP, que tiene una 

sensibilidad del 60% y especificidad del 80% para detectar HCC si se utiliza como 

punto de corte un nivel entre 10 y 20 ng/mL [32]. No se correlaciona su nivel sérico con 

la clínica, pero sí parece que niveles superiores a 400 ng/mL en un paciente de riesgo 

son diagnósticos de HCC con una especificidad del 95% [33]. En caso de encontrar 

niveles elevados, habría que diferenciarlo de enfermedades hepáticas sin HCC (VHB, 

VHC, fibrosis…), embarazo o tumores gonadales y tumores gástricos. 
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En general, los niveles de AFP son útiles si se realizan junto a otras pruebas 

complementarias en pacientes con sospecha de HCC; no se utiliza como dato 

diagnóstico de forma aislada [30].  

2.5. Estadificación 

A la hora de estadificar a los pacientes, la clasificación de referencia es aquella 

llevada a cabo por la Barcelona Clinic Liver Cancer (BCLC), recogida en el artículo de 

Forner et al. [34]. Está basada principalmente en el pronóstico de cada paciente y 

asigna una terapia específica a cada grupo. Para ello, tiene en cuenta la función 

hepática, las características del tumor y el estado funcional del paciente. Estos 

criterios se valoran utilizando como parámetros el número de nódulos, el tamaño del 

tumor, la invasión de la vena porta, las metástasis, el nivel de Child-Pugh, la presencia 

de hipertensión portal y la capacidad funcional del paciente. 

Esta clasificación se puede encontrar en la figura 1 del anexo I, extraída de la 

última actualización del grupo BCLC publicada por Reig et al. [2]. En ella, se 

encuentran los siguientes estadios: 

• Estadio muy precoz (BCLC 0): se trata de un nódulo solitario, menor o igual a 2 

cm, sin diseminación extrahepática o invasión vascular, en pacientes que 

conservan la función hepática y no tienen síntomas relacionados con el cáncer. 

• Estadio precoz (BCLC A): incluye un nódulo solitario, independientemente de 

su tamaño, o HCC multifocal de hasta 3 nódulos (menores de 3 cm), sin invasión 

microvascular, extensión extrahepática o síntomas tumorales relacionados. 

• Estadio intermedio (BCLC B): está definido como el HCC multifocal que supera 

los criterios del BCLC A, en pacientes que conservan su función hepática y no 

tienen invasión vascular, diseminación extrahepática o síntomas relacionados. 

• Estadio avanzado (BCLC C): incluye a aquellos pacientes con invasión 

vascular o diseminación extrahepática, pero que conservan la función hepática y 

mantienen una clínica estable. 

• Estadio terminal (BCLC D): se trata de los pacientes con síntomas graves 

relacionados con el cáncer y/o alteración de la función hepática, que no son 

candidatos a trasplante hepático bien por carga de HCC o factores 

independientes que provocan mala supervivencia a corto plazo. 

Otra clasificación de HCC es la de Edmondson-Steiner [35], que divide los tumores 

en grados de I a IV según sus características histopatológicas, principalmente el grado 

de diferenciación celular. 
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2.6. Tratamiento y pronóstico 

Continuando con las indicaciones del grupo BCLC, el tratamiento y los periodos 

esperados de supervivencia dependiendo de su estadiaje también se puede encontrar 

en la figura 1 del anexo I y en el artículo de Reig M. et al. [31].  

El grupo BCLC entiende que la valoración pronóstica depende principalmente del 

estadio tumoral, pero debido a su frecuente asociación con cirrosis hepática, también 

se debe de tener en cuenta la función del hígado, con clasificaciones como Child-

Pugh, MELD o ALBI (esta última diseñada para pronosticar la evolución del HCC). 

En cuanto al tratamiento, en el estadio BCLC 0 (sobre todo aquellos no candidatos 

a futuro trasplante hepático) está indicada la ablación percutánea, dado que tiene 

similar supervivencia y curación que la resección hepática, aunque esta última se 

podría utilizar en pacientes candidatos a trasplante.  

En el estadio BCLC A existen varias opciones: en pacientes con nódulo único, sin 

hipertensión portal ni hiperbilirrubinemia se prefiere la resección hepática, mientras 

que en caso de multinodularidad, hipertensión portal o bilirrubina elevada se puede 

recomendar ablación (no candidatos a trasplante) o trasplante hepático. Ambos 

estadios se tratan con intención curativa y tienen una supervivencia a los 5 años del 

50-75%. En caso de recidiva, se suele utilizar TACE (quimioembolización) o TARE 

(radioembolización). 

En el estadio B se prefiere el tratamiento con TACE, pero también se utiliza el 

trasplante (indicado según tamaño, niveles de AFP y extensión) o el tratamiento 

sistémico (en caso de tumor difuso, infiltrativo o extenso). Tienen una supervivencia 

esperada mayor de 2.5 años. Si no es posible o recidiva, se indica tratamiento 

sistémico. 

En el estadio C se prefiere el tratamiento sistémico con fármacos de primera línea 

como Atezolizumab-Bevacizumab o Durvalumab-Tremelimumab, o bien monoterapia 

con Sorafenib, Lenvatinib o Durvalumab. Los pacientes presentan una supervivencia 

esperable mayor a 2 años. 

Por último, el estadio D es terminal, con una supervivencia menor a 3 meses. Está 

indicado el tratamiento sintomático de forma paliativa.  

Además del tratamiento del HCC, se debe incluir un correcto manejo de la 

patología hepática (cirrosis alcohólica o vírica, enfermedad del hígado graso no 

alcohólico, hemocromatosis, etc.), tratando la causa si es posible y manejando los 

síntomas y las complicaciones de la afectación hepática. 
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3. INVESTIGACIONES PREVIAS SOBRE LOS FACTORES DE RIESGO 

PARA LA RECIDIVA POST-RESECCIÓN DEL HEPATOCARCINOMA 

Los estudios previos sobre el riesgo de recidiva post-resección del HCC se 

clasifican según el tipo de tratamiento previo, incluyendo resección, ablación, 

trasplante, farmacológico, etc. En este trabajo se han incluido sólo aquellos que 

investigan las recidivas post-resección, dado que es el objetivo de este proyecto. Así, 

es importante conocer que la tasa de recidiva post-resección quirúrgica de HCC está 

entre un 40-70% [36]. 

Según el capítulo 89 del libro “Blumbgart’s Surgery of the Liver, Biliary Tract and 

Pancreas” [37], el riesgo de recurrencia  de HCC aumenta cuanto mayor sea el 

tamaño del tumor. Además, la recidiva post-resección aumenta con hallazgos 

anatomopatológicos como la baja diferenciación celular, la satelitosis y la invasión 

microvascular. Por otra parte, no hay evidencia de que el riesgo de recidiva disminuya 

con terapia adyuvante. 

Asimismo, el estudio de Ivanics et al. [38] analizó a los pacientes diagnosticados 

de HCC que fueron tratados con resección hepática, evaluando sus tasas de 

recurrencia intrahepática (42,2%) y extrahepática (16,5%), así como la mortalidad 

(7%). Concluyó que los factores de riesgo de recidiva son el tamaño tumoral, la 

satelitosis y la invasión microvascular.  

El estudio realizado por Hong et al. [39] tuvo como objetivo encontrar factores de 

riesgo para la recidiva de HCC tras la resección curativa. Encontró recidiva en el 

28.2% de los 149 pacientes en seguimiento durante 38.3 meses, detectando como 

factores de riesgo significativos únicamente el tamaño tumoral (a mayor tamaño más 

riesgo de recidiva, sobre todo precoz) y la fibrosis hepática medida con FibroScan (a 

mayor rigidez más riesgo de recidiva, principalmente tardía). 

La publicación de Zhu et al. [40], cuyo objetivo era también identificar factores de 

riesgo de recidiva precoz de HCC tras la resección curativa, siguió a 99 pacientes, de 

los que recidivaron 25. Objetivaron que un tamaño tumoral mayor de 2.6 cm y los 

niveles elevados de bilirrubina total preoperatoria eran factores de riesgo para la 

recidiva precoz, mientras que la integridad capsular se encontró como factor protector. 

Wang et al. [41] estudiaron la invasión microvascular del HCC como factor de 

riesgo de recidiva, encontrando que se trataba de un factor de riesgo independiente y 

significativo para la recurrencia precoz. 
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Por otro lado, Xiang et al. [42] investigaron, entre otros, los factores de riesgo de 

recidiva tras la resección hepática de HCC en pacientes con tumores de diámetro igual 

o mayor a 5 cm. Encontraron como factores de riesgo de recurrencia la existencia de 

un nódulo satélite preoperatorio, los niveles de AFP preoperatoria > 400 ng/mL, la 

presencia de invasión microvascular y los márgenes de resección tumoral iguales o 

menores de 1 cm. 

También estudiaron estos factores de riesgo Cheng et al. [43], identificando el 

tamaño tumoral > 5 cm, la ausencia de cápsula tumoral y la invasión microvascular 

como factores de riesgo de recidiva precoz; mientras que la cirrosis y la AFP > 400 

μg/L se objetivaron como riesgo de recidiva tardía. 

En la publicación de Zhou et al. [44] se encontraron como factores de riesgo de 

recurrencia de HCC en pacientes con invasión microvascular el sexo masculino, la 

positividad de HBsAg y el grado de Edmondson-Steiner (otro sistema de clasificación 

histológica de HCC). 

Por otra parte, el estudio coreano de Yoo et al. [45] encontró en sus resultados que 

los pacientes que continuaban con positividad para HBsAg tenían más riesgo de 

recidiva post-resección de HCC que aquellos en los que había un aclaramiento 

serológico del mismo. 

La publicación de Tampaki et al. [36] asocia el riesgo de recidiva precoz con un 

tamaño tumoral mayor de 5 cm, presencia de 2 o más lesiones, satelitosis, metástasis 

en nódulos linfáticos, niveles de AFP, resección no anatómica, invasión microvascular 

y baja diferenciación celular. 

Portolani et al. [46] encontró como factores de riesgo de recidiva precoz la cirrosis, 

hepatitis activa y positividad para VHC, con efecto sumativo entre ellos; como factor de 

riesgo de recidiva tardía también asoció la cirrosis.  

Por último, Shah et al. [47] encontró que la invasión vascular, la diferenciación 

celular moderada o baja y el número y tamaño tumorales son factores de riesgo para 

la recurrencia tumoral. 

En la tabla 1 (anexo I) se puede comprobar que la mayor parte de publicaciones se 

han realizado en países asiáticos, donde la prevalencia de HCC es mucho más 

elevada que en Europa. Además, se resumen los factores de riesgo de recidiva 

encontrados en todos los estudios.  
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 

4.1. Objetivos 

El objetivo principal de este proyecto es identificar los factores de riesgo de 

recidiva post-resección quirúrgica de HCC en una muestra de pacientes del HCUV, 

comparando los datos obtenidos con aquellos existentes en la literatura científica 

actual. Para alcanzar este propósito, se han establecido los siguientes objetivos 

específicos:  

1) Definir las características de la población de pacientes con recidiva post-resección 

de HCC en el HCUV. 

2) Identificar los factores de riesgo de recidiva en la muestra. 

3) Comparar los datos obtenidos con los datos que la literatura científica actual sobre 

los posibles factores de riesgo de recidiva post-resección de HCC. 

4.2. Diseño y tipo de investigación  

Este proyecto se ha planteado como un trabajo de investigación clínica en forma 

de revisión de casos clínicos. De esta forma, se trata de un estudio observacional, 

retrospectivo simple y descriptivo, realizado sobre un grupo de sujetos que comparten 

el mismo valor de la variable dependiente (recidiva de HCC). 

4.3. Lugar de estudio, población y elección de la muestra  

Se ha planteado como población a aquellos pacientes intervenidos 

quirúrgicamente de HCC mediante una resección hepática en el Área de Salud 

Valladolid Este y que hayan recidivado posteriormente.  

Para este estudio, se ha seleccionado una muestra de pacientes del Hospital 

Clínico Universitario de Valladolid (HCUV) con estas características, cuyo número 

estimado fue de n = 40. Sin embargo, tras revisar los pacientes operados con 

indicación de resección hepática por un nódulo sospechoso o diagnosticado de HCC 

desde 2007 hasta 2022, tan sólo se encontraron 19 casos de recidiva, por lo que la 

muestra final es de n = 19. Los casos más antiguos no se han recogido debido a la 

ausencia de información completa en la historia clínica.  

En definitiva, los pacientes que cumplen los criterios de inclusión en nuestra 

muestra son aquellos con diagnóstico de HCC que ha sido tratado mediante resección 

quirúrgica entre 2007 y 2022 en el HCUV y que ha recidivado posteriormente. 
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4.4. Recogida de información y elección de las variables de interés 

La recogida de datos se ha llevado a cabo mediante la revisión de historias clínicas 

e informes previos de los pacientes pertenecientes a la muestra. No se ha realizado 

ningún tipo de intervención a los pacientes. 

Las variables a estudio se escogieron de acuerdo con dos criterios: aquellas que 

permitiesen definir la muestra y aquellas consideradas de interés tras la revisión de la 

literatura previa sobre factores de riesgo de recidiva. Así, las variables estudiadas son: 

➢ Edad de intervención 

➢ Tiempo entre la intervención y la 

recidiva o supervivencia libre de 

enfermedad (SLE) 

➢ Sexo 

➢ Tratamientos previos para el HCC 

➢ Complicaciones relacionadas con la 

cirugía (variable de respuesta 

múltiple) 

➢ Uso de tóxicos (respuesta múltiple) 

➢ Comorbilidades (respuesta múltiple) 

➢ Estadio tumoral (BCLC) 

➢ Etiología de la hepatopatía 

➢ Anaplasia 

➢ Satelitosis 

➢ Invasión vascular 

➢ Tamaño tumoral  

➢ Nivel prequirúrgico de AFP 

➢ MELD  

➢ Grado de fibrosis hepática 

(FibroScan)  

➢ Grado de Child-Pugh 

En la tabla 2 (anexo I) se pueden ver los tipos de variables y sus posibles valores. 

4.5. Análisis de datos 

La información de las variables escogidas se ha analizado con el programa IBM 

SPSS Statistics® versión 21, garantizando la confidencialidad de los casos escogidos 

y anonimizando sus datos al introducirlos en el programa. 

El análisis se hizo utilizando estadística descriptiva. Para las variables cuantitativas 

se han utilizado histogramas y parámetros descriptivos (media, mediana, máximo, 

mínimo y desviación típica). Para las variables cualitativas se han usado gráficos de 

barras y de sectores y parámetros descriptivos (moda y frecuencias).  

4.6. Fundamentos éticos 

Este proyecto ha sido revisado y aprobado por el Comité de Ética de Investigación 

(CEIm) del Área de salud Valladolid Este. Considera que contempla los Convenios y 

Normas establecidos en la legislación española en el ámbito de la investigación 

biomédica, la protección de datos de carácter personal y la bioética. El número de 

referencia concedido por el CEIm es “PI 23-3037 TFG” 
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5. RESULTADOS 

La muestra cuenta con 6 mujeres y 13 hombres (figura 2, anexo II). La edad de los 

pacientes en la intervención quirúrgica tiene una media de 64.37 años, con una 

desviación estándar de 8.81 y una mediana de 64 años. El paciente más joven tiene 

46 años y el más mayor 82. En la figura 3 y la tabla 3 (anexo II) se puede ver la 

relación entre la edad de intervención y el sexo: en todas las edades es más frecuente 

la resección en hombres (destacando entre los 55-65 años), salvo en los pacientes 

entre 66 y 75 años, en los que se iguala. Además, tanto en hombres como en mujeres, 

la mayor parte de los casos se concentra entre los 56 y 75 años (el 77% y el 100%, 

respectivamente). 

Se analizó si los pacientes consumían sustancias tóxicas (con respuesta múltiple, 

dado que algunos tomaban más de una). Se ha detectado que 13 pacientes consumen 

alcohol, mientras que 8 de ellos consumen tabaco. Sólo hay 4 casos sin hábitos 

tóxicos. Se puede ver en la figura 4 del anexo II. 

Las comorbilidades de la muestra se pueden observar en la figura 5 del anexo II. 

Tan sólo hay 2 casos sin ellas (10,5%), siendo la más frecuente la hipertensión arterial 

(47,4% de la muestra). También es común la dislipemia (36,8%) y la patología 

respiratoria (21,2%), encontrándose el mismo porcentaje de casos para la patología 

digestiva y cardiaca (15,8%). Asimismo, se han encontrado un 10,5% casos tanto de 

diabetes como de insuficiencia renal, siendo la menos frecuente la desnutrición (5,3%). 

A pesar de que la indicación de otros tratamientos tales como la TACE, la TARE o 

los fármacos no se encuentra entre las recomendaciones de la BCLC para tumores en 

los estadios iniciales en los que se indica la resección hepática, también se ha 

analizado este factor. Como se ve en la figura 6 (anexo II), se han detectado dos 

casos en los que los pacientes habían sido tratados con TACE. 

Por otra parte, la distribución de estadio tumoral según la BCLC se puede ver en la 

figura 7 (anexo II). El más frecuente es el estadio inicial (BCLC A), con 16 pacientes, lo 

que coincide con las indicaciones del esquema de tratamiento explicado 

anteriormente. También hay 2 casos en estadio BCLC 0 y 1 caso en estadio BCLC B. 

El grado de fibrosis hepática se puede ver en la figura 8 (anexo II), en la que se 

observa una moda de fibrosis grado F4, con el 63,2% de la muestra. 

Paralelamente, la etiología de la hepatopatía se puede ver en la figura 9 (anexo II). 

La más frecuente es el alcoholismo (47%), seguida del VHC (37%). También se ha 

detectado un 11% de etiología idiopática, así como un 5% por hemocromatosis. No se 
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han encontrado casos relacionados con el VHB, la enfermedad del hígado graso no 

alcohólico u otras etiologías. 

En cuanto al estado prequirúrgico de la muestra, se puede observar la distribución 

del grado de Child-Pugh en la figura 10 (anexo II). El 78,9% de la muestra tiene un 

grado A y sólo se han encontrado 4 casos con grado B. No hay ninguno en grado C. 

Además, al analizar el índice MELD prequirúrgico se ha hallado una media de 9.47, 

una mediana de 9.00 y una desviación típica de 2.81. La moda es de 7, el mínimo de 6 

y el máximo de 17. En la figura 11 (anexo II) se puede ver la distribución de casos, en 

la que, aunque los valores de MELD pueden llegar hasta 40, sólo se ha representado 

hasta el 17 por ser el valor máximo entre los casos de la muestra. 

Sobre los niveles de AFP preoperatoria, hay que mencionar que hay 2 valores 

perdidos, debido a que no se solicitaron en los análisis previos a la intervención. La 

media es de 41,2 ng/mL, con una desviación típica de 94,47 y una mediana de 7,0 

ng/mL. El mínimo es de 2,54 ng/mL y el máximo de 349,0 ng/mL. Es importante incidir 

en que el 88,2% de los pacientes tienen sus valores de AFP entre 2,54 y 12,5 ng/mL. 

Sólo se han detectado dos valores más elevados: uno de 219 ng/mL y otro de 349 

ng/mL. Además, se ha intentado buscar una correlación entre el nivel de AFP y la SLE, 

así como entre la AFP y el tamaño tumoral, pero no se ha encontrado ninguna 

estadísticamente significativa.  

En cuanto a las complicaciones relacionadas con la cirugía, se ha detectado que el 

63,2% (12 casos) no habían padecido ninguna. En la figura 12 (anexo III) se puede ver 

que la más frecuente es la categoría de “otras”, entre las que se incluyen infartos 

esplénicos, eventraciones y desnutrición, entre otras. Por tanto, la complicación más 

común es la infección, con 4 casos, seguida de la hemorragia (3 casos) y la fístula 

biliar (2 casos), siendo el derrame pleural el menos frecuente. No se han detectado 

pacientes con fallo hepático o renal. 

En lo que se refiere a la anatomía patológica, se ha estudiado el tamaño tumoral y 

la presencia de anaplasia, satelitosis e invasión vascular. Entre los datos de tamaño 

tumoral se ha perdido un caso, porque debido a su antigüedad no se encontró en el 

informe. La media y mediana son de 4,5 cm, con una desviación típica de 1,97 y la 

moda en 3 cm. El tamaño mínimo es de 1,5 cm y el máximo de 9,5 cm. En la figura 13 

(anexo II) se puede ver la distribución de tamaño tumoral en la muestra.  

Asimismo, en las figuras 14, 15 y 16 (anexo II) se puede ver la frecuencia de 

anaplasia, satelitosis e invasión vascular. En resumen, un 68,4% de pacientes tienen 

anaplasia, un 15,8% satelitosis y un 57,9% invasión vascular. Además, se han 



13 
 

realizado tablas cruzadas de las tres variables, que se pueden ver en las figuras 17, 18 

y 19 (anexo II). Se observa que tanto en pacientes con satelitosis como sin ella es más 

frecuente que tengan anaplasia, aunque el porcentaje es mayor en aquellos con 

satelitosis (2:1). Por otra parte, en los pacientes con anaplasia es más frecuente la 

invasión vascular (9:4), mientras que en aquellos sin anaplasia es más común que no 

haya invasión vascular tampoco (2:1). Por último, tanto en los pacientes con satelitosis 

como sin ella es más frecuente la invasión vascular, también con una relación mayor 

en aquellos con satelitosis (2:1).  

Además, durante la revisión de casos de cirugías por tumores hepáticos también 

se anotaron aquellos con una resección hepática por HCC, pero sin recidiva. Se 

detectaron un total de 26 casos, lo que da un índice de recidiva del 42,22%. 

Por último, en cuanto a la SLE, se ha visto que la media es de 21,89 meses con 

una desviación estándar de 15,74. El mínimo es de 39 días y el máximo de 49 meses. 

La mediana se encuentra en 19 meses y la moda fue de 9 meses. Cabe destacar que 

el 42,1% de los casos se concentra entre los 6 y los 19 meses. En la figura 20 (anexo 

II) se puede ver la distribución de la SLE. Además, se intentó buscar una correlación 

entre el tamaño tumoral y la SLE, sin encontrarse ninguna relación estadísticamente 

significativa (ver figura 21 del anexo II). 

6. DISCUSIÓN 

6.1. Comparativa con los estudios previos 

Según varias publicaciones, la resección quirúrgica de HCC otorga una 

supervivencia tras 5 años del 50% [48]. No obstante, la recidiva en el primer año es 

mayor del 10% y se encuentra entre 70 y 80% transcurridos 5 años [46], [47], [48], 

[49]. En las publicaciones revisadas en el punto 3 se han encontrado factores de 

riesgo muy variados; sin embargo, se van a describir aquellos que se han estudiado en 

nuestra muestra: el sexo masculino, el aumento de tamaño tumoral, la baja 

diferenciación celular, la invasión vascular, la satelitosis, el aumento de fibrosis 

hepática y los niveles elevados de AFP.  

En la muestra de este estudio se observó que, entre los pacientes con recidiva, un 

68,4% eran hombres. Esto coincide con la evidencia de que el HCC es más frecuente 

en hombres, aunque no sea la frecuencia 3:1 descrita (probablemente por la n 

pequeña del estudio). Además, concuerda con el estudio de Zhou et al. [44], que 

identifica el sexo masculino como factor de riesgo de recidiva tumoral. Sin embargo, 

esto también podría ser explicado por la mayor frecuencia de HCC en varones.  
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Uno de los factores de riesgo más frecuentemente descritos en la literatura es el 

tamaño tumoral, corroborado en los estudios de Gomes da Fonseca et al. [37], Ivanics 

et al. [38], Hong et al. [39], Zhu et al. [40], Cheng et al. [43], Tampaki et al. [36] y Shah 

et al. [47]. En su mayoría encontraron una relación directa entre el mayor tamaño 

tumoral y el aumento de riesgo de recidiva. Zhu et al. señalaron como punto de corte 

los tumores mayores de 2.6 cm, mientras que tanto Cheng et al. como Tampaki et al. 

indican los mayores de 5 cm.  

En nuestro estudio se puede observar una media y mediana de 4.5 cm, lo que 

coincidiría con las afirmaciones de Zhu et al. (tan solo un 10,5% de nuestra muestra 

tiene un tamaño tumoral menor o igual a 2.5 cm). Sin embargo, solo el 26.4% de la 

muestra tiene un tamaño mayor a 5 cm, lo que difiere respecto a los resultados de los 

dos últimos autores. El 57,9% de la muestra tiene un tamaño tumoral entre 2.6 y 5 cm, 

lo que podría tener diferentes explicaciones, entre las que destacan que el punto de 

corte en 5 cm no sea válido para esta muestra, que este tamaño no sea lo más 

frecuente en la población estudiada o que la eficacia de los programas de screening 

en nuestro medio permite un diagnóstico en estadios más tempranos.  

En cuanto a la baja diferenciación celular, está descrita como factor de riesgo de 

recurrencia en las publicaciones de Gomes da Fonseca et al. [37], Tampaki et al. [36] y 

Shah et al. [47]. En este estudio se ha encontrado un 68.4% de pacientes con 

anaplasia, lo que coincide con la literatura. Además, se podría encontrar una 

asociación con la invasión vascular, dado que entre los 13 pacientes con anaplasia se 

encontraron 9 con invasión vascular. Dado que la invasión vascular es también 

considerada un factor de riesgo de recurrencia de HCC en las publicaciones de 

Gomes da Fonseca et al. [37], Ivanics et al. [38], Wang et al. [41], Xiang et al. [42], 

Cheng et al. [43], Tampaki et al. [36] y Shah et al. [47], los 9 pacientes que han 

asociado invasión vascular y anaplasia pueden haber tenido mayor riesgo de recidiva. 

En la muestra, el 57.9% tiene invasión vascular, lo que también concuerda con la 

literatura revisada. 

Sin embargo, el estudio sólo ha detectado un 15.8% de pacientes con satelitosis. 

Está descrita como factor de riesgo en las investigaciones de Gomes da Fonseca et al. 

[37], Ivanics et al. [38] y Tampaki et al. [36]; sin embargo, en esta muestra no parece 

ser un factor que contribuya en gran medida. Esto se podría explicar también en caso 

de que la satelitosis sea poco frecuente entre los pacientes con HCC. 

Atendiendo a la enfermedad hepática, el estudio de Hong et al. [39] describió como 

factor de riesgo de recidiva el aumento de densidad hepática medido mediante 
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FibroScan; asimismo, Cheng et al. [43] y Portolani et al. [46] indicaron que la cirrosis 

también aumentaba las recurrencias. En nuestro estudio se ha encontrado un 63.2% 

de pacientes con un grado F4 de fibrosis hepática, lo que coincide con estas 

investigaciones. Sin embargo, se ha detectado un patrón descendente en el grado de 

fibrosis entre F1 y F3, lo que difiere con el estudio de Hong et al. Esto podría 

explicarse debido a la baja n de la muestra. 

Paralelamente, Tampaki et al. [36] describe los niveles de AFP como factor de 

riesgo de recidiva. Esto coincide con las publicaciones de Cheng et al. [43] y Xiang et 

al. [42], que además señalan una AFP mayor de 400 ng/mL como punto de corte. En 

cambio, en nuestro estudio el 88.2% tiene unos valores comprendidos entre 2.54 y 

12.5 ng/mL, lo que discrepa de los resultados de estas investigaciones. Además, los 

dos valores más altos fueron de 219 ng/mL y de 249 ng/mL, que no superan el punto 

de corte señalado anteriormente. Por tanto, en ninguno de los casos estudiados 

parece que se demuestre el aumento de riesgo relacionado con la AFP. 

Por último, Portolani et al. [46] describieron la positividad para VHC como factor de 

riesgo de recurrencia. En nuestro estudio se ha detectado que un 36.8% de la 

patología hepática era debida a infección por VHC; sin embargo, no se encontraron 

datos en un número significativo de pacientes de la muestra respecto a la presencia de 

infección activa durante la intervención o posterior al mismo. Por ello, no se puede 

describir la frecuencia de este factor de riesgo en la muestra.  

6.2. Puntos fuertes del análisis 

La principal ventaja de este estudio es que permite conocer aquellos factores de 

recidiva más frecuentes en la población estudiada. La importancia de esto radica en 

que puede ser una herramienta de ayuda a la hora de detectar los pacientes que 

tengan mayor riesgo de recurrencia en esta Área de Salud, permitiendo a los 

profesionales ajustar la atención al paciente de acuerdo con el mismo.  

Por otra parte, el estudio de los factores de riesgo de recidiva post-resección de 

HCC y su frecuencia en estos pacientes es algo que no se ha investigado con 

frecuencia anteriormente (excepto en Asia, debido a su elevada prevalencia). A la hora 

de hacer una revisión de la literatura previa, las publicaciones correspondientes a 

Europa (e incluso a América) son bastante limitadas. Por ello, este trabajo pretende 

ampliar los conocimientos sobre el tema, así como alentar a la realización de más 

estudios sobre el tema en nuestra población.  
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6.3. Limitaciones del análisis 

Una de las limitaciones es que se trata de un estudio retrospectivo en el que la 

muestra escogida abarca un número elevado de años, por lo que en los casos más 

antiguos no se recogió alguna de las variables. Esto dio lugar a 2 valores perdidos de 

AFP y uno de tamaño tumoral, lo que se traduce en un posible sesgo por falta de 

datos en estas variables. 

Además, el estudio tiene un tamaño muestral pequeño, lo que limita tanto la 

validez externa del estudio como el análisis estadístico. Por ejemplo, no se realizaron 

pruebas de chi-cuadrado para analizar las variables cualitativas debido a que los 

valores no serían válidos estadísticamente con una n = 19.  

También se debe tener en cuenta que se trata de un estudio unicéntrico, en el que 

la población de la que se extrae la muestra es aquella que tiene asignada el área de 

salud del HCUV. Esto puede provocar diferencias epidemiológicas respecto al resto de 

la población. Aun así, puede aportar un punto de partida para futuras investigaciones. 

Por último, el hecho de que sea un estudio descriptivo hace que no sea factible 

establecer relaciones causales entre variables; simplemente permite describir los 

marcadores buscados. Por lo tanto, su validez interna puede ser limitada.  

7. CONCLUSIONES 

La literatura científica remarca la importancia de la investigación sobre el HCC, 

debido a su elevado riesgo de recidiva. Las investigaciones sobre los factores de 

riesgo de recurrencia post-resección señalan diferentes variables estadísticamente 

significativas que se han analizado en este estudio. 

De acuerdo con los resultados de esta investigación, la población con recurrencia 

post-resección de HCC son principalmente hombres entre 56 y 75 años. Lo más 

común es el consumo de alcohol, con el tabaco en segundo lugar. Es frecuente 

encontrar tanto hipertensión arterial como dislipemia ente sus comorbilidades. Es más 

habitual entre los pacientes con estadio BCLC A y un grado de Child-Pugh A, así como 

en casos con hepatopatía por enolismo o VHC. La complicación quirúrgica más 

frecuente es la infección del sitio quirúrgico y no es habitual el uso de otras terapias 

previas a la resección. 

Varios factores de riesgo analizados se comportan de forma similar a lo publicado 

previamente, destacando entre ellos el sexo masculino, el tamaño tumoral > 2.6 cm, la 
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presencia de anaplasia, la invasión vascular y el alto grado de fibrosis hepática (F4 en 

el FibroScan). 

La satelitosis y el tamaño tumoral > 5 cm como factores de riesgo de recidiva se 

han encontrado como factores poco frecuentes en la muestra analizada. Asimismo, no 

se ha encontrado evidencia que esté en consonancia con los estudios que indican 

mayor riesgo con una AFP > 400 ng/mL, dado que no hay casos con cifras superiores 

a este punto de corte.  

Es necesario aumentar el número de investigaciones españolas respecto a los 

factores de riesgo de recidiva post-resección de HCC, ya que la mayor parte de 

investigaciones recientes se han realizado en países asiáticos. Conocer mejor 

aquellos factores de riesgo de recurrencia presentes en nuestra población y su 

frecuencia, puede ser de gran ayuda para mejorar el tratamiento y pronóstico de estos 

pacientes.   

Por último, las investigaciones sobre nuevos tratamientos de HCC son 

fundamentales, especialmente sobre las terapias de primera línea, ya que con ello se 

podría disminuir la tasa de recidiva, mejorando a su vez el pronóstico y la 

supervivencia libre de enfermedad de esta patología. 

8. DECLARACIÓN DE CONFLICTOS 
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10. ANEXO I: Figuras y tablas del marco teórico 

Figura 1. Estadificación, tratamiento y supervivencia del HCC según la BCLC [2]. 
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Tabla 1: Estudios previos sobre los factores de riesgo de recidiva post-resección 

de HCC. 

Estudio Autores Año Lugar 
Factores de 

riesgo recidiva 
Tipo de 
estudio 

Blumgart’s Surgery of 
the Liver, Biliary Tract 

and Pancreas, 
chapter 89 

Gomes da 
Fonseca L, 

Ferrer-
Fàbrega J, 

Bruix J. 

2022  

Tamaño tumoral 

Baja diferenciación 
celular 

Satelitosis 

Invasión 
microvascular 

Libro de 
referencia 

Dynamic risk profiling 
of HCC recurrence 
after curative intent 

liver resection 

Ivanics T, 
Murillo Perez 
CF, Claasen 
MPAW, Patel 

MS, 
Morgenshtern 
G, Erdman L, 

et al. 

2022 
Toronto, 
EE. UU. 

Tamaño tumoral 

Satelitosis 

Invasión 
microvascular 

Cohortes 
retrospectivo 

Different Risk Factors 
for Early and Late 
Recurrence After 

Curative Resection of 
Hepatocellular 

Carcinoma 

Hong SK, Jin 
XL, Suh S, 
Hong SY, 

Hong K, Han 
ES, et al. 

2022 
Seúl, 

Corea del 
Sur 

Tamaño tumoral 

Densidad hepática 
(FibroScan) 

Cohortes 
retrospectivo 

Factors influencing 
early recurrence of 

hepatocellular 
carcinoma after 

curative resection 

Zhu Y, Gu L, 
Chen T, 

Zheng G, Ye 
C, Jia W. 

2020 
Zhejiang, 

China 

Tumor > 2.6 cm 

Bilirrubina total 
preoperatoria 

elevada 

Cohortes 
prospectivo 

Microvascular 
invasion risk scores 
affect the estimation 
of early recurrence 
after resection in 

patients with 
hepatocellular 
carcinoma: a 

retrospective study 

Wang S, 
Zheng W, 
Zhang Z, 

Zhang GH, 
Huang DJ. 

2022 
Zhejiang, 

China 

Invasión 
microvascular 

Cohortes 
prospectivo 

Liver resection for 
large and huge 
hepatocellular 

carcinoma: Predictors 
of failure, recurrence 

patterns, and 
prognosis 

Xiang C, Xiao 
Y, Ma Z, Peng 
Y, Li X, Mao 

X, et al. 

2022 China 

AFP preoperatoria 
>400 ng/mL 

Invasión 
microvascular 

Márgenes igual o 

<1 cm 

Cohortes 
retrospectivo 

Risk factors and    Tumor > 5 cm  
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management for early 
and late intrahepatic 
recurrence of solitary 

hepatocellular 
carcinoma after 

curative resection 

 
Cheng Z, 

Yang P, Qu S, 
Zhou J, Yang 

J, Yang X, 
et al. 

 
 
 

2015 

 
 

Shanghái
, China 

Ausencia de 
cápsula 

Invasión 
microvascular 

Cirrosis 

AFP > 400 μg/L 

 
Cohortes 

retrospectivo 

Risk factors of 
recurrence and poor 
survival in curatively 

resected 
hepatocellular 
carcinoma with 
microvascular 

invasion 

Zhou L, Wang 
SB, Chen SG, 
Qu Q, Rui JA. 

2020 
Beijing, 
China 

Sexo masculino 

HBsAg positivo 

Grado de 
Edmondson-Steiner 

Cohortes 
prospectivo 

Impact of HBsAg 
seroclearance on late 
recurrence of hepatitis 

B virus-related 
hepatocellular 

carcinoma after 
surgical resection 

Yoo S, Kim 
JY, Lim YS, 

Han S, Choi J. 
2022 Corea HBsAg positivo Cohortes 

prospectivo 

Intrahepatic 
recurrence of 
hepatocellular 

carcinoma after 
resection: an update 

Tampaki M, 
Papatheodorid

is GV, 
Cholongitas E. 

2021 
Atenas, 
Grecia 

Tumor >5 cm 

2 o más lesiones 

Satelitosis 

Metástasis en 
nódulos linfáticos 

Niveles de AFP 

Resección no 
anatómica 

Invasión 
microvascular 

Baja diferenciación 

Revisión 
bibliográfica 

Early and late 
recurrence after liver 

resection for 
hepatocellular 

carcinoma: prognostic 
and therapeutic 

implications 

Portolani N, 
Coniglio A, 
Ghidoni S, 

Giovanelli M, 
Benetti A, 

Tiberio GAM, 
et al. 

2006 
Brescia, 

Italia 

Cirrosis 

Hepatitis activa 

Positividad VHC 

Cohortes 
prospectivo 

Recurrence after liver 
resection for 

hepatocellular 
carcinoma: risk 

factors, treatment, 
and outcomes 

Shah SA, 
Cleary SP, 

Wei AC, Yang 
I, Taylor BR, 

Hemming AW, 
et al. 

2007 

Toronto, 
Canadá y 
Florida, 
EE. UU. 

Invasión vascular 

Moderada/baja 
diferenciación 

celular 

Número y tamaño 
tumoral 

Cohortes 
prospectivo 
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Tabla 2: Variables estudiadas, clasificación y valores posibles. 

VARIABLE TIPO DE VARIABLE VALORES POSIBLES 

Edad de intervención Cuantitativa continua Valores numéricos 

Tiempo entre la 
intervención y la recidiva 

(supervivencia libre de 
enfermedad) 

Cuantitativa continua Valores numéricos 

Sexo 
Cualitativa nominal 

dicotómica 
M/F 

Tratamientos previos 
para el HCC 

Cualitativa nominal 
Ninguno, TACE, TARE, 

Fármacos 

Complicaciones 
relacionadas con la 
cirugía (variable de 
respuesta múltiple) 

Cualitativa nominal no 
dicotómica 

Ninguna, Infección, 

Hemorragia, Fallo hepático, 

Fallo renal, Derrame pleural, 

Fístula biliar, Otras 

Uso de tóxicos 
(respuesta múltiple) 

Cualitativa nominal no 
dicotómica 

Ninguno, Tabaco, Alcohol, 

ADVP, Otros 

Comorbilidades 
(respuesta múltiple) 

Cualitativa nominal no 
dicotómica 

Ninguna, Hipertensión 

arterial, Diabetes, 

Dislipemia, Insuficiencia 

renal, Patología respiratoria, 

Desnutrición, Patología 

cardiaca, Otras neoplasias, 

Patología digestiva 

Estadio tumoral (BCLC) Cualitativa ordinal 
BCLC 0, BCLC A, BCLC B, 

BCLC C, BCLC D 

Etiología de la cirrosis 
y/o HCC 

Cualitativa nominal no 
dicotómica 

Idiopática, VHC, 

Alcoholismo, VHB, NASH, 

Otras 

Anaplasia 
Cualitativa nominal 

dicotómica 
Sí/No 

Satelitosis 
Cualitativa nominal 

dicotómica 
Sí/No 

Invasión vascular 
Cualitativa nominal 

dicotómica 
Sí/No 

Tamaño tumoral Cuantitativa continua Valores numéricos 

Nivel prequirúrgico de 
AFP 

Cuantitativa continua Valores numéricos 

MELD Cualitativa ordinal 
Valores numéricos entre 6-

40 

Grado de fibrosis 
hepática (FibroScan) 

Cualitativa ordinal F1, F2, F3, F4 

Grado de Child-Pugh Cualitativa ordinal A, B, C 
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11. ANEXO II: Tablas y figuras del análisis de datos 

Figura 2. Distribución de pacientes por sexo. 

 

Figura 3. Relación entre la edad de intervención quirúrgica y el sexo. 

 

Tabla 3. Tabla cruzada entre las variables sexo y edad de la intervención 

quirúrgica en rangos (años). 

 
Rango de Edad (años) 

Total 
45-55 56-65 66-75 76-85 

Sexo 

Femenino 

Recuento 0 2 4 0 6 

% dentro de Sexo 0.0% 33.3% 66.7% 0.0% 100.0% 

% dentro de Edad 0.0% 25.0% 50.0% 0.0% 31.6% 

Masculino 

Recuento 2 6 4 1 13 

% dentro de Sexo 15.4% 46.2% 30.8% 7.7% 100.0% 

% dentro de Edad 100.0% 75.0% 50.0% 100.0% 68.4% 

Total 

Recuento 2 8 8 1 19 

% dentro de Sexo 10.5% 42.1% 42.1% 5.3% 100.0% 

% dentro de Edad 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%  

31,60%

68,40%
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Figura 4. Consumo de sustancias tóxicas (respuesta múltiple). 

 

 

Figura 5. Comorbilidades de los pacientes (respuesta múltiple).  

 

 

Figura 6. Utilización de tratamientos para HCC previos a la resección hepática. 
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Figura 7. Estadio tumoral al diagnóstico. 

 

 

Figura 8. Grado de fibrosis hepática mediante FibroScan. 

 

 

Figura 9. Etiología de la hepatopatía. 
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Figura 10. Grado en la escala Child-Pugh prequirúrgico. 

 

 

Figura 11. Índice MELD prequirúrgico. 

 

 

Figura 12. Complicaciones relacionadas con la cirugía (respuesta múltiple). 
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Figura 13. Distribución de tamaño tumoral. 

 

 

 

Figuras 14, 15 y 16. Anaplasia, satelitosis e invasión vascular.  
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Figura 17. Relación entre la satelitosis y la anaplasia. 

 

 

Figura 18. Relación entre la anaplasia y la invasión vascular. 

 

Figura 19. Relación entre la satelitosis y la invasión vascular. 
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Figura 20. Distribución de la supervivencia libre de enfermedad (tiempo entre la 

intervención y la recidiva) en rangos de meses. 

 

 

Figura 21. Relación entre el tamaño tumoral (cm) y la SLE (meses). 
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12. ANEXO III: Póster 

 


