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Introduzione

L’epatocarcinoma (HCC) è caratterizzato da un lungo
periodo asintomatico e successivamente la sua sintoma-
tologia raramente comprende l’ittero, ma, quando pre-
sente, è più spesso di tipo epatocellulare, essendo legato
alla cirrosi concomitante e/o alla sostituzione neoplasti-
ca. In letteratura il 19-40% dei pazienti affetti da epa-
tocarcinoma presenta questo tipo d’ittero al momento
della diagnosi 1.
La colestasi invece, caratteristica e precoce nel colangio-
carcinoma, compare raramente e più spesso in fase mol-
to avanzata, allorché l’HCC, divenuto di grandi dimen-
sioni, coinvolge anche i dotti biliari di maggiore calibro.
L’ittero ostruttivo è presente nell’1-9% dei casi descritti
in letteratura 2- 4.
I meccanismi patogenetici più frequenti della colestasi da
HCC sono l’infiltrazione dei rami biliari e la compres-
sione estrinseca dell’epatocoledoco, da parte di linfono-
di metastatici all’ilo epatico. L’emobilia con formazione
di coaguli è un’altra possibile causa, ma più spesso si
tratta di emorragie massive spesso fatali 3. Più raramen-

te si tratta di emboli neoplastici che invadono ed ostrui-
scono i dotti epatici e/o l’epatocoledoco, eventualità que-
sta descritta per primo da Mallory 5 nel 1949 in 12
pazienti. Nel 1956 Frocher 6 riferì su un caso di ittero
ostruttivo associato ad HCC con coliche biliari e suc-
cessivamente Edmonson 7 nel 1958 descrisse un altro caso
di coinvolgimento della VBP da epatocarcinoma. Infine
fu Lin 8 nel 1976 che coniò, per questo particolare qua-
dro clinico, il termine di “icteric type hepatocellular car-
cinoma”.
L’osservazione di due pazienti con HCC di piccole
dimensioni caratterizzato da ittero ostruttivo, ci ha indot-
to all’analisi retrospettiva della nostra casistica e alla revi-
sione della letteratura.

Casistica

PAZIENTI

Tra Gennaio 1970 e Novembre 2005 presso gli istituti di
Clinica Chirurgica e Patologia Chirurgica dell’Università
di Cagliari, sono stati osservati 91 pazienti affetti da epa-
tocarcinoma. Essi hanno rappresentato lo 0,17% dei
52.179 pazienti ricoverati nello stesso periodo e nei mede-
simi istituti. Si trattava di 62 maschi e 29 femmine con
un rapporto M/F di 2,1:1. L’età media era 62,7 anni (ran-
ge 28 - 80 anni), per il sesso maschile 63,7 e per quello
femminile 62,1 anni, (Tab. I).
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Obstructive jaundice caused by hepatocellular carcinoma

The Authors take a hint from recent observation of two patients with hepatocellular carcinoma presenting with obstruc-
tive jaundice to analyse the litterature and their clinical cases.
They conclude that in the evolution of hepatocellular carcinoma can be found “early” or “late” jaundice. The latest is
hepatocellular and/or obstructive jaundice and it is harbinger of fatal prognosis because of a big hepatocelluar carcino-
ma that has invaded biliary tree and/or liver failure by concomitant cirrhosis.
The “early” jaundice appears when the tumor is still small and it is always obstructive due to intrabile duct tumor
growth. This kind of jaundice has a good prognostic meaning because, together with imaging techniques, permits an
early diagnosis of the hepatocellular carcinoma necessary for satisfactory palliation or occasional cure.
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SINTOMATOLOGIA

Da tempo imprecisato i pazienti lamentavano una sin-
tomatologia riferibile all’epatopatia cronica o cirrosi pre-
sente nella maggior parte dei casi. Il dolore di tipo gra-
vativo localizzato all’ipocondrio destro e all’epigastrio era
presente in 58 casi pari al 63,7%, mentre la dispepsia
era presente in 43 pazienti (47,2%), il calo ponderale in
35 (38,4%), l’astenia e l’anoressia in 23 e 21 pazienti
rispettivamente, pari al 25,3% e 23%. In 20 pazienti
(21,9%) era presente ascite, la febbre, (superiore a
37,5°C) compariva invece in 17 casi (18,7%), in 8
(8,8%) una tumefazione palpabile si apprezzava all’ipo-
condrio destro, mentre 2 pazienti furono ricoverati
d’urgenza per shock emorragico (2,2%) dovuto alla rot-
tura del tumore. L’ittero era presente in 29 casi, pari al
31,9% dei pazienti oggetto dello studio, (Tab. II).

In 9 casi l’ittero era di tipo epatocellulare pari al 31%
dei pazienti itterici e nel restante 69%, pari a 20 casi,
di tipo ostruttivo (Tab III).

L’ittero in 18 casi, 90% del gruppo di pazienti con cole-
stasi, è comparso in una fase molto avanzata, quando il
tumore, raggiunte grandi dimensioni, aveva invaso i dot-
ti epatici all’ilo glissoniano di I° ordine. In due pazien-
ti invece, pari al 10%, ha rappresentato il sintomo d’esor-
dio che ha condotto alla diagnosi di epatocarcinoma

quando ancora di piccole dimensioni (Tab. IV). Essi han-
no rappresentato il 2,19% di tutta la casistica.
Il nostro studio focalizza l’attenzione su questi due ulti-
mi pazienti affetti da ittero ostruttivo associato ad HCC
di piccole dimensioni, per la particolarità della patoge-
nesi della colestasi.

CASO N. 1
B.R: donna di 57 anni, casalinga, obesa, affetta dal 1991
da cirrosi epatica con markers virali HBV e HCV nega-
tivi, 20 giorni prima del ricovero presenta ittero silente.
Al momento del ricovero presenta margine epatico debor-
dante 2 cm dall’arcata costale, duro-parenchimatoso,
dolorabile.
Esami Ematochimici: Dagli esami ematochimici, risulta
un Child B score 2.
EGDscopia: Varici esofagee F1 bianche, gastropatia por-
tale. erosioni antrali.
ETG: Cirrosi epatica, vie biliari intraepatiche dilatate,
VBP 14 mm occupata nel suo tratto prossimale da mate-
riale ecogeno, lesione focale di 2 cm tra il V ed VIII
seg. in sede immediatamente sottoglissoniana
CT: Conferma i dati ecografici.
ERCP: Coledoco normale, stenosi dell’epatico comune
fino all’ilo, vie biliari intraepatiche dilatate. posiziona-
mento di SNB.
INTERVENTO CHIRURGICO: SCB, Resezione epatica atipica
(Crater resection).
Incisione sottocostale bilaterale, presenza di importanti
ectasie venose, fegato cirrotico Preparata la VBP si presenta
soffice alla palpazione sebbene appaia come imbottita, si
esegue ecografia intraoperatoria (IOUS) che conferma la
presenza di materiale ostruente l’epatico comune e lesione
focale di 2 cm tra il V ed VIII segmento epatico.
La colangiografia attraverso il cistico conferma i dati eco-
grafici. Colecistectomia. Si prepara la VBP e i dotti epati-
ci destro e sinistro fino alla placca ilare, si procede a cole-
docotomia trasversa, la VBP appare ripiena di materiale
facilmente asportabile. Si procede a coledocoscopia, che
dimostra la completa pervietà delle vie biliari e l’integrità
delle pareti. Resezione epatica atipica (Crater resection), tubo
di Kehr. Tubo in para di drenaggio in ipocondrio destro.
DECORSO POSTOPERATORIO: Il decorso postoperatorio è sta-
to regolare con riduzione progressiva della bilirubina
Kehr: 50 - 1100 cc di bile/die (media 450 cc/die), rimos-
so in XXV gg dopo controllo colangiografico.
Drenaggio: 200 cc sieroso in media, rimosso in IX gg.
SNG 200 cc/die di materiale gastrico rimosso in II gg p.o.
Dimissione: in XXX gg p.o.
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TAB. I – Sesso ed età media dei pazienti considerati 

Sesso N° % Età media (aa)

Maschi 62 68,1 63,7 
Femmine 29 31,9 62,1
Tot 91 100 62,7

TAB. II – Sintomatologia al momento del ricovero dei 91 pazienti con-
siderati

Sintomo N° %

Dolore gravativo 58 63,7
Dispepsia 43 47,2
Calo ponderale 35 38,4
Astenia 23 25,3
Anoressia 21 23,0
Ascite 20 21,9
Febbre 17 18,7
Ittero 29 31,9
Tumefaz. palpabile 8 8,8
Shock emorragico 2 2,2

TAB. III – Tipi di ittero nei 29 pazienti itterici

Tipo di ittero N° %

Epatocellulare 9 31
Ostruttivo 20 69

TAB. IV – Tipi di ittero ostruttivo nei pazienti con colestasi

Tipo N° %

Precoce 2 10
Tardivo 18 90



Esame Istologico: Colecistite cronica aspecifica, Cirrosi
micro-macronodulare. Il materiale prelevato dalla VBP è
costituito da materiale di necrosi ed epatociti che pre-
sentano corpi di Mallory, steatosi ed aspetti di prolife-
razione e atipie marcate, cellule giganti multinucleate.
Epatocarcinoma

CASO N. 2
T.M. uomo di 40 anni, familiarità per neoplasia, epa-
tite cronica HBV relata. Da circa sei mesi lamentava
astenia, anoressia, nausea, subittero sclerale, calo pon-
derale (circa 10 Kg) e alterazione della funzionalità epa-
tica. 
E.O.: Margine inferiore del fegato palpabile a circa 3
cm dall’arcata costale, arrotondato, duro parenchimato-
so, non dolorabile.
Esami Ematochimici Preoperatori: hanno dimostrato un
Child A score 5.
ETG: Fegato con ecostruttura disomogeneamente
aumentata ed alterata per la presenza a carico del lobo
sn: fra II e III segm. di una formazione rotondeggian-
te disomogeneamente ipoecogena di 3,5 cm VCI, VSE,
VP e l’AE appaiono pervie. Vie biliari intraepatiche
dell’emisistema sn dilatate, VBP all’ilo di 15 mm occu-
pato da materiale ecogeno.
CPRM: In corrispondenza del II e III seg. epatico
neoformazione ipointensa di 3,5 cm con ostruzione del
dotto epatico sn.
TC Spirale: Lesione ipodensa di 3,5 cm in corrispon-
denza dei segmenti II e III. Il dotto epatico comune
appare di 1,5 cm occupato da tessuto solido.
Dilatazione delle VB intraepatiche più evidente a sini-
stra.
INTERVENTO CHIRURGICO: SCB, Settoriettomia laterale sn
Laparotomia sottocostale bilaterale. Cirrosi epatica, pre-
senza di ectasie venose. Preparazione del cistico, colan-
giografia e scopia che dimostrano l’ostruzione del dot-
to epatico comune che appare pieno di materiale lar-
daceo e normalità delle pareti della VBP. Colecistec-
tomia. Si prepara l’epatico che ha un diametro di cir-
ca 12 mm e il coledoco invece appare soffice e sotti-
le. Epaticotomia trasversa, 1 cm sotto la confluenza dei
dotti epatici destro e sinistro, attraverso la quale viene
asportato il tessuto neoplastico. IOUS per la determi-
nazione della sede e dei limiti della neoplasia e setto-
riettomia laterale sn. Tubo di Kehr e di drenaggio in
para sottoepatico.
DECORSO POSTOPERATORIO: Regolare. 
KEHR in media 500 cc/die (range 400-1000), colan-
giografia in XVIII; e rimozione in XX gg p.o.
Drenaggio: in media 50 cc/die sieroematico (range 30-
100 cc), rimosso XI gg. 
Dimissione: in XXV gg p.o. 
Esame Istologico: Il reperto istologico e immunoistochi-
mico è compatibile con la diagnosi di epatocarcinoma.
Follow-up: Entrambi i pazienti godono di discreto
benessere a 24 e 30 mesi dall’intervento.

Discussione

Fino a non molti anni fa la diagnosi di epatocarcinoma
avveniva generalmente in una fase evolutiva avanzata,
quando il tumore dava segno di sé dopo un lungo perio-
do asintomatico. Il quadro clinico era quindi caratteriz-
zato da sintomi e segni quali massa addominale palpa-
bile, ascite, febbre, shock emorragico da rottura del
tumore o da sanguinamento gastrointestinale. Nel nostro
studio questi sintomi erano presenti nell’8,8%, 21,9%;
18,7% e 2,2% rispettivamente.
L’ittero, presente nel 31,9% dei pazienti studiati, ha rap-
presentato un sintomo relativamente frequente, in linea
con quanto riferito in letteratura 1. In particolare si è
trattato di colestasi nel 69% dei pazienti itterici, ma nel
90% di questi l’ittero ha rappresentato un sintomo tar-
divo quindi con significato prognostico sfavorevole. Esso
era correlato all’infiltrazione dei rami biliari di maggior
calibro da parte dell’HCC ormai di grandi dimensioni,
condizione di inoperabilità insieme all’insufficienza epa-
tica, dovuta alla cirrosi concomitante 9,10. A nostro avvi-
so questo dato appare correlabile all’ampio intervallo di
tempo considerato, in quanto solo negli anni più recen-
ti le migliori conoscenze della fisiopatologia del fegato
hanno permesso una più efficace terapia della cirrosi. La
recente introduzione delle metodiche d’imaging inoltre
ha consentito un facile monitoraggio dei pazienti cirro-
tici, a maggiore rischio di HCC, e quindi una diagno-
si precoce. Infine anche la chirurgia del fegato ha godu-
to di miglioramenti determinanti che l’hanno resa pro-
ponibile, sul piano etico e scientifico, come valida pos-
sibilità terapeutica 11-16. Solo nel 10% dei pazienti con
colestasi da noi osservati, l’ittero ha rappresentato il sin-
tomo d’esordio che ha condotto alla diagnosi. L’ittero
ostruttivo può comparire precocemente con un mecca-
nismo patogenetico diverso da quello dell’infiltrazione,
potendo dipendere invece dall’accrescimento del tumore
nelle vie biliari intraepatiche e dalla propagazione di
emboli neoplastici nella VBP 17,18.
L’icteric hepatoma, così come è stato definito da Lin nel
1976 8: “Epatocarcinoma che invade le vie biliari in una
fase precoce del suo sviluppo”, è piuttosto raro e fino al
1977 ne sono stati descritti in letteratura 127 casi 19.
Successivamente Tzusuki 18 ne ha descritti 20 nel 1979
e Lau20 8 nel 1990 con un’incidenza del 3%, mentre
Ueda 21 riferisce una percentuale dell’1,6%. Nel 1999
Wang 22 pubblica 10 nuovi casi. Kojiro 23 descrive l’icte-
ric hepatoma nel 6% dei casi autoptici e Ikeda 24ripor-
ta un’incidenza del 5,1% mentre Satoh 25 del 2,5%.
Poiché raro è di difficile diagnosi differenziale con il
colangiocarcinoma, il tumore e i calcoli della via biliare
principale, sebbene del tutto recentemente siano state
descritte immagini alla risonanza magnetica e alla colan-
giografia retrograda endoscopica che possono aiutare sia
nella fase diagnostica che terapeutica di questa partico-
lare forma di epatocarcinoma 26-31. 
In particolare nel colangiocarcinoma la colestasi è fre-
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quente e precoce trattandosi di un adenocarcinoma che
origina dalle cellule dell’epitelio dei dotti biliari: pertan-
to riteniamo, al contrario di Tantawi, che debba essere
considerato a parte 32.
L’epatocarcinoma invece origina dagli epatociti e l’inva-
sione delle strutture provviste di lume: si osserva soprat-
tutto in quelli che presentano crescita di tipo “sinusoi-
dale”, mentre la crescita “sostitutiva” è caratterizzata dal-
la propagazione delle cellule neoplastiche tra le travate
di epatociti 3,10.
L’invasione e l’accrescimento nelle vie biliari è stata osser-
vata, sebbene in rari casi, anche ad opera di metastasi
epatiche di tumori del colon, del pancreas e da tumore
a piccole cellule del polmone 33-35.
Nakashima 36 ritiene che la colestasi da epatocarcinoma
può verificarsi, non solo per diretta invasione delle vie
biliari da parte del tumore primitivo, ma anche come
conseguenza del coinvolgimento della via biliare princi-
pale da parte di una trombosi neoplastica della vena por-
ta adiacente.
Ueda 21 distingue 4 tipi di ostruzione neoplastica delle
vie biliari da HCC: il primo tipo è caratterizzato
dall’invasione dei soli dotti biliari di II° ordine, il secon-
do dal coinvolgimento dell’albero biliare intraepatico fino
ai dotti biliari di I° ordine, nel terzo invece è interessa-
to anche l’epatico comune e in questo stesso gruppo
distingue una variante caratterizzata dalla presenza di
trombo neoplastico nell’epatico disgiunto dalla massa
neoplastica principale, infine nel quarto tipo è coinvol-
to l’albero biliare fino al coledoco. 
Satoh 25 invece divide i 17 pazienti da lui osservati in
tre gruppi: nel primo è ostruito l’albero biliare fino al
dotto biliare di I° ordine senza coinvolgimento della con-
fluenza; nel secondo tipo esiste anche l’interessamento
della confluenza dei due dotti epatici destro e sinistro,
infine nel terzo gruppo sono presenti trombi neoplasti-
ci nella VBP ma disgiunti dal tumore primitivo.
In entrambi i casi di icteric hepatoma da noi osservati
l’ittero di tipo ostruttivo ha rappresentato il sintomo
d’esordio conducendo alla diagnosi per mezzo delle meto-
diche di “imaging”. Queste hanno dimostrato la presen-
za di una lesione occupante spazio di piccole dimensio-
ni in sede periferica e la dilatazione delle vie biliari ostrui-
te da materiale variamente interpretato, presente fino alla
VBP come nel II tipo secondo Satoh 25 o IV tipo secon-
do Ueda 21.

Nessuno dei mezzi diagnostici attualmente a disposizio-
ne è in grado di definire con certezza la natura dell’ostru-
zione delle vie biliari permettendo la diagnosi differen-
ziale tra calcoli, tumore o coaguli 28,31,37. L’ERCP ha
dimostrato nel dettaglio la sede dell’ostruzione della VBP
e ha consentito in un caso il posizionamento di un dre-
naggio naso biliare. In realtà a nostro avviso appare più
utile in questi casi una MRC (Magnetic Resonance
Cholangiography), eseguita da noi in un solo caso, per
il maggior numero di informazioni fornite e la minore
invasività, mentre l’ERCP trova la sua indicazione in quei

casi nei quali, dimostrata l’inoperabilità per cause locali
o generali, sia indicata una procedura palliativa per via
endoscopica quali il posizionamento di un sondino naso-
biliare e/o di un’endoprotesi per la risoluzione dell’itte-
ro. La PTC invece ha attualmente indicazioni ancora più
limitate rappresentate dagli insuccessi dell’ERCP 27,30,38.
Le neoplasie del fegato pongono difficili problemi di tat-
tica e tecnica chirurgica, con risultati non sempre sod-
disfacenti per le molteplici problematiche correlate alla
cirrosi, che compromette la funzionalità epatica, e al
tumore in relazione alle sue dimensioni, alla sede e al
numero. Infatti, la coesistenza di queste due condizioni
impone scelte chirurgiche spesso difficili che devono
tenere conto in ultima analisi della funzionalità residua
del fegato operato e della radicalità oncologica. Pertanto
quando sia controindicato l’intervento chirurgico per
motivi generali e/o locali, è opportuno ricorrere a tera-
pie palliative quali la PEI, RITA, TACE o posiziona-
mento di endoprotesi biliari 32,39.
La terapia di scelta dell’icteric hepatoma è quella chi-
rurgica e deve necessariamente contemplare la rimozio-
ne degli emboli neoplastici con decompressione delle vie
biliari mediante tubo di Kehr e la resezione epatica 10,22,28,

32,37,40. Dei 127 casi riferiti in letteratura il 49,6%, pari
a 63 pazienti, ha avuto un trattamento chirurgico ma in
soli 14 casi (11%) è stata eseguita una resezione epati-
ca 19. In entrambi i casi da noi osservati è stato posi-
zionato un tubo di Kehr e nel primo caso è stata ese-
guita una resezione atipica mentre nel secondo si è trat-
tato di una settoriettomia laterale sinistra. 
Ueda 21 sostiene che questa particolare forma di epato-
carcinoma sia caratterizzata da una prognosi peggiore a
causa dell’ittero rapidamente ingravescente dovuto alla
più rapida crescita dei trombi neoplastici rispetto al
tumore primitivo. Della stessa opinione è Ikeda 24 in
quanto nei casi da lui studiati ha rilevato che l’invasio-
ne neoplastica delle vie biliari era associata ad un mag-
giore diametro dell’HCC, una maggiore frequenza di
metastasi intraepatiche e di infiltrazione della vena por-
ta. A nostro giudizio però l’elemento caratterizzante i
pazienti osservati da Ikeda 24 e determinante la peggiore
prognosi, poiché responsabile delle metastasi intraepati-
che, è la trombosi neoplastica della vena porta, di fre-
quente osservazione in una fase evolutiva avanzata come
dimostrato dal maggiore diametro degli epatocarcinomi.
Pertanto riteniamo che non possano essere considerati
tipici “icteric type hepatocellular carcinoma” come defi-
niti da Lin 8. Peraltro egli stesso asserisce, confermando
le conclusioni di Okuda 41, che ha osservato un solo caso
di epatocarcinoma di tipo colestatico e che la crescita
intrabiliare dell’HCC è rara soprattutto negli stadi pre-
coci. Anche nel nostro studio il 90% dei casi di ittero
ostruttivo da HCC era presente in una fase evolutiva
avanzata del tumore quando, per le dimensioni raggiun-
te, l’infiltrazione delle vie biliari non rappresenta più una
caratteristica peculiare del tumore, né tantomeno ele-
mento determinate la prognosi, poiché, insieme al coin-
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volgimento delle strutture vascolari, costituisce un even-
to ineluttabile della storia evolutiva dell’epatocarcinoma.
Satoh 25 rileva che non esistono differenze nella soprav-
vivenza tra i pazienti senza e con invasione delle vie bilia-
ri. Nei pazienti di quest’ultimo gruppo al IV stadio gli
elementi determinanti la prognosi negativa erano l’inva-
sione della VP e la carcinogenesi metacrona multicen-
trica del fegato residuo, responsabili delle recidive e del-
le metastasi intraepatiche, mentre non ha mai rilevato
segni di invasione delle pareti delle vie biliari. Questo
dato è confermato anche dalla nostra esperienza, infatti
all’intervento chirurgico l’epatico comune appariva in
entrambi i casi soffice ma come imbottito, contraria-
mente a ciò che si rileva in caso di neoplasia primitiva
che conferisce alla via biliare una consistenza duro-fibro-
sa e dopo coledocotomia il materiale neoplastico pro-
trudeva dalla breccia ed era facilmente asportabile e infi-
ne la coledoscopia dimostrò l’integrità delle pareti delle
vie biliari 26.
Huang 42 rileva che dei 9 icteric type hepatocellular car-
cinoma da lui osservati 6 erano localizzati nel lobo sini-
stro ed erano più piccoli di quelli situati nel destro e
sostiene che quelli del lobo sinistro avevano una mag-
giore tendenza all’invasione precoce delle vie biliari il che
li rendeva suscettibili di terapia chirurgica resettiva con
un netto miglioramento della prognosi. Huang 42 e Lau
20 ritengono sia importante distinguere tra i pazienti con
HCC quelli in cui l’ittero è dovuto ad insufficienza epa-
tica con prognosi grave da quelli con ittero ostruttivo
con migliore prognosi e per i quali è possibile spesso
una buona palliazione e occasionalmente un trattamen-
to chirurgico radicale. Ciò è confermato anche dalla
nostra esperienza, infatti entrambi i pazienti da noi osser-
vati godono di discreto benessere a 24 e 30 mesi in
assenza di patologia neoplastica.

Conclusioni

La comparsa dell’ittero nell’evoluzione dell’epatocarcino-
ma è unanimemente considerata un segno prognostico
sfavorevole in quanto rappresenta, insieme all’ascite, un
indice di insufficienza epatica che controindica l’inter-
vento chirurgico quando la bilirubina totale supera 2
mg/dl 14.
A nostro avviso però dobbiamo distinguere un ittero “tar-
divo” da uno “precoce”, il primo, di più frequente osser-
vazione, ha significato prognostico infausto ed è caratte-
rizzato da una duplice componente: epatocellulare e cole-
statica, essendo correlato all’insufficienza epatica causata
dalla cirrosi e alla sostituzione neoplastica con coinvol-
gimento dell’albero biliare, condizioni che si realizzano
in una fase evolutiva avanzata. L’ittero “precoce” invece,
tipico dell’icteric type hepatocellular carcinoma, è sem-
pre e soltanto di tipo ostruttivo e potrebbe rappresenta-
re, a nostro avviso, il sintomo che, portando ad una dia-
gnosi precoce, migliora la prognosi, sebbene debba esse-

re comunque valutato nella gravità delle patologie sulle
quali insorge 10,40,43,44.
In entrambi i casi giunti alla nostra osservazione l’HCC
era suscettibile di asportazione radicale per le piccole
dimensioni e per l’impossibilità di diffusione metastati-
ca attraverso l’albero biliare, infatti le pareti della via
biliare erano indenni e i trombi neoplastici facilmente
asportabili. In letteratura non esiste menzione di meta-
stasi a distanza per via biliare, evidentemente perché la
bile non costituisce un adeguato terreno di coltura per
le cellule neoplastiche che invece danneggia, infatti i
trombi neoplastici da noi asportati all’esame istologico
erano costituiti per la gran parte da materiale necrotico
e comunque eventuali cellule sopravvissute non avrebbe-
ro, per questa via, la possibilità di impiantarsi in un
parenchima dove moltiplicarsi 25.
Sebbene le nostre conclusioni siano il risultato dello
studio di soli due casi e della letteratura riteniamo in
accordo con alcuni Autori 10,42,44 che l’icteric hepatoma
dovrebbe avere maggiori possibilità di cura grazie alla
precoce comparsa dell’ittero che unitamente alle miglio-
ri possibilità diagnostiche permette una diagnosi pre-
coce che costituisce al momento attuale, insieme ai
miglioramenti della tecnica chirurgica, l’unico presup-
posto per un’asportazione radicale e una prognosi favo-
revole.

Riassunto

Gli Autori traggono spunto dalla recente osservazione di
due pazienti con epatocarcinoma di piccole dimensioni
caratterizzati dalla comparsa di ittero ostruttivo per ana-
lizzare la propria casistica e la letteratura.
Essi concludono che nella storia evolutiva dell’epatocar-
cinoma l’ittero può comparire precocemente o essere tar-
divo, con patogenesi e significato clinico e probabilmente
prognostico diverso. Quello “tardivo” di tipo epatocellu-
lare e/o anche ostruttivo compare in una fase evolutiva
avanzata indicando il coinvolgimento dei rami biliari di
maggiore calibro o una insufficienza epatica determina-
ta dalla cirrosi concomitante. L’ittero è invece conside-
rato “precoce” quando di tipo ostruttivo compare in una
fase evolutiva iniziale dell’HCC, cioè quando ancora di
piccole dimensioni invade le vie biliari ostruendole. L’itte-
ro in questo caso rappresenta il sintomo che porta alla
diagnosi che, grazie anche all’uso delle metodiche di ima-
ging, può essere precoce, condizione essenziale in un fega-
to cirrotico per un trattamento chirurgico radicale o un
trattamento palliativo soddisfacente.
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