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1. INTRODUCCION

El cáncer primario del hígado (CPH) es un tumor consis
derado clásicamente co mo raro en nuestro ambiente. La expe
riencia recogida en los últimos años nos autoriza a poner e;;-
duda la certezo de esa idea. Este tipo de tumor lo venimo s
diagnosticando con una frecuencia que aparentemente no se a
parta excesivamente del tumor pancreático o vesicular. Este
hecho nos ha llevado a: 1. Investigar cuál es la incidencia
de este tipo de tumor en nuestro ambiente hospitalario; 2. -
Discutir si ese aumento de la morbi lidad es real o tan solo a-
parente, dado que en la actualidad contamos con métodos mós
fieles y sensibles de diagnóstico, y, una vez probado este au
mento de su incidencia, 3. Buscar las causas que han podidO'
contribuir a ese incremento. En relación con este último as-
pecto se ha discutido el papel que pueda jugar la presencia
de una cirrosis previa, la mayor supervicencia de lo s pacien-
tes cirróticos, el etilismo, infección crónica viral, hemoside-
rosis, las sustancias tóxicas industriales, los aditivos alimenti-
cios, contaminaciones micóticas o el empleo de preparados
hormonales o medicamentosos.

Nuestro país sufre morbi-mortalidad alta por desnutrición
y enfermedades infecciosas; por lo que las neplasias no ocu-
pan un plano revelante como problema de salud. Aunque es
de esperarse que con la disminución del índice de mortalidad
po r enfermedades infeccio sas, las neoplasias ocupen importan-
cia creciente; existiendo cierta evidencia que indi ca un au-
mento absoluto, así como relativo de su incidencia.

El presente trabajo es una revisión de CPH en la litera-
tura médica, de su carcinógenesis en donde se han descrito
múltiples factores y de la carcinógenesis del CPH en n ue stro



med io, analizando los mismos factores descritos en el p u n t o
anterior. El análisis de los 227 casos de CPH detectados en
los hospitales Rooseve It y San Ju an de Dios, en el período de
enero de 1965 a diciembre de 1978, se realizara en dos as-
pectos: 1) se efectuara una comparación de la incidencia del
CPH del presente trabajo con reportes de otros autores, en lo
referen te a: edad, sexo, y diagnóstic o histopatológi co. 2)
Se hace una correlación en tre la carcinógen esis del CPH en
nuestro medio y su distribución geográfica de los casos de
CPH detectados en el estudio.

2
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2. ANTECEDENTES

En Guatemala no encontramos estudios en la literatura
médica que nos indiquen la incidencia real, así como la cal'
cinogenésis del CPH. De los estudios encontrados relociona=
dos con el tema tenemos:

El estudio de Nueve Casos de Hepatocarcinoma en Pa-
cientes Jovenes Originarios y Residentes en la aldea La
Espinilla, Rio Hondo, Zacapa. Por el Dr. Julio Mora
les Sandoval. (1)

Este trabajo fue presentado en el Congreso Nacional de
Medicina de 1978. De los nueve casos, dos fueron confirma
dos por diagnóstico histopatologico, los otros casos el diagn6s
tico fue por historia clínica y examen físico. Lo caracterisif
co de los casos es que se presentan en familiares. El Dr.Mo
rales hace un breve estudio de los posibles carcinogenos en la
región, no encontrando factores exogeno s o enfermedades pre
disponentes en todos los casos, por lo que concluye que e ñ
los habitantes de la aldea hay una predisposición genética pa
ra el hepatocarcinoma, siendo su unico factor etiológico. Por
el factor genético -concluye el Dr. Morales- se debe que el
hepatocarcinoma se presente en personas jóvenes.

El estudio de Neoplásias Primarias Intraabdominales en
Niños. Tesis del Dr. Sergio Rolando Paz Ramírez. (2)
De todos los carcinomas se encuentra un solo caso de

CPH (hepatoblastoma). Con los resultados de este estudio no
se puede precisar la incidencia del CPH en niños. No se in
vestiga la carcinogénesis.

3
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3. JUSTIFICACIONES

En nuestra experiencia h ospitoloria de los ~últjmos a ñ a s
encontramos que el CPH se ha diagnósticado en un a frecuen-
cia mayor a lo esperado, por ser considerado clásicamen te c~
mo raro e n nuestro ambi ente. Además se presentaba en per-
sonas jóvenes, lo cual, no es usual en este tipo de carcinoma.

Luego, al revisar la literatura médica nacional y no en
contror su incidencia real, ni factores etiológicos, nos moti::'
vo a revisar la literatura de otros países en donde encontra-
mos que la incidencia del CPH a aumentado en los ú I ti mos
años (vid infra) y la descripción de los posib les factores can-
cerígenos <1

La mayor incidencia de CPH se encuen tra en países en

donde la dieta básica es similar a la d e Guatemala, en don-
de diversos aditivos alimenticios son considerados canceríge
nos, siendo está la causa considerada para e I aumento de la
incidencia del CPH.

Lo cnterior nos mo tiv ó a inve stigar la incidenc ia del
CPH en nuestro medio, así, como su carcinogén esis y ha c e r
su comparación con auto res nacionales y extranjeros.

Ade más consideramos qu e si existe un aumento en la
morbi-mortalidad por CPH (en todas las edades) en el país su
mejor tratamiento es la preven ción, y luego, de el estudio co
rrespon diente de sus posibles causas, hacer la divu Igación so::'
bre estos carcin ógeno s a las autorid ades de salud c or r e s pon
dientes. Para, una posible ampliación del estudio y de sus
método s preventivos.

4
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4. OBJETIVOS

l. Rea/izar un informe sobre 227 casos de CPH, observados
en los departamentos de patología de los hospitales: Roo
sevelt y San Juan de Dios durante el período comprendT
do de enero de 1965 a diciembre de 1978. -

2. Investigar la incidencia de CPH en nuestro medio en re
lación a: grupo etario, sexo, y diagnóstico histopato~
gico.

3. Investigar las posibles causas etiopatogénicas y predisp~
nentes del CPH en Guatemala.

hereditaria (genética)
alcoholismo
cirrosis
desnutrición
parasitismo
carcinógenos químicos
carcinógenos alimenticios

de hongos
de plantas

carcinógenos vira/es
carcinógenos de radiación

Determinar la distribución geográfica del CPH en Guate
mala y su relación con /a carcinógenesis.
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5. MATERIAL Y METO DOS

El presente trabajo es una revisión de 227 casos de CPH,
estudiados en ~I departamento de patología, de el hospital g=.
neral "San Juan de Dios" y el hospital "Roosevelt de Guate-
mala, en el período de enero de 1965 a diciembre de 1978.

Se revisó en todos los casos, los informes de piezas qul
rúrgicas, obteniéndose las estadísticas de los paró~etros. s i,-
guientes: grupo etario, sexo, lugar de procedencIa y dlagno~
tico histopatológico.

Se revisó la bibliografía Nacional y Extranjera y se e-
fectuó una comparación de los hallazgos del presente reporte
con los de o tro s autores.

Se efectuó una revisón de los factores contribuyentes a
el CPH en nuestro medio.

Se deja constancia del número de historia clínica y de
lámina histológi ca de todos los casos de CPH detectados, p::
ra facilitar futu ros estud ios re lacionados con el tema.

6
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6. REVISIONDE LITERATURA

6.1 CARCINOMA PRIMARIO DEL HIGADO

El cáncer de las glándulas mayores del aparato digestivo
usualmente esta avanzado cuando se le descubre por vez pri-
mera. El comienzo del cáncer en estas vrceras es insidioso y
los síntomas iniciales a menudo son vagos por ejemplo: moles
tias gastro-intestinales no específicos, tales como indigestión-
malestar epigástrico o abdominal, o dolor de espalda o b i e ~
puede presentarse bajo forma de signos constitucionales y ane
mia. Hasta que no se tengan disponibles mejores métodos :-
diagnósticos para seleccionar y descubrir las lesiones pequeñas
localizadas, la sobrevida con estos cánceres será siempre i-
gual y desafortunadamente fatal a corto plazo.

Los tumores malignos hepáticos histológicamente se divi-
den en:

Carcinoma Primario de Células Hepáticas.
(Hepatocarcinoma, Hepatoma, Carcinoma Hepáto- cé
lular)
Carcinoma Primario de Conductos Bi!iares.
(Colangiocardnoma, Colangioma, Adenocarcinoma de
vías bi liares, Carcinoma del Conducto Biliar)
Hepatocolangiocarcinoma.
(Variedad Mixta)
Hepatoblastoma.
Sarcomas.

7
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6.11 CARCINOMA PRIMARIO DE CHULAS HEPATICAS

El Hepatocarcinama es un tumor altamente maligno, pr.!.
mari o del hígad o de origen epitelial.

Por un precedente yo viejo, pero equivocado, el hepa-
tocarcinoma se ha denominado "Hepatoma", término que, con
lleva una idea de benignidad.

Al carcinoma primario de célu las hepáticas le correspon
den aproximadamente el 80% de carcin omas primarios del hr-
gado, es relativamente raro en E .E.U.U., representa el .2%
de todos los cánceres. Existe una incidencia alta en los In-
dividuos orientales (China, y Hong Kang) y entre los negros
african as de los grupos de los Bantu. Ocurre de 6 a .10 ve-
ces más frecuen te en hombres que mujeres. El promedio de
edad al momento del comienzo de los síntomas es entre los
60 y 70 años. Es raro en la infancia, comprendiendo el 5%
de los tumores abd om inales malignos (3).

La mayoría de hepatocarcinoma ocurren en niños por
debajo de los 3 años de edad (45 a 64%) y hay una distr~b~
cián igual par sexos. Los tumores en niños mayores han sido
reportados que ocu rre n 11 veces más frecuen temen te en hom-
bres (4).

En con traste co n los factores etiológicos en el a d u I t o
en las niños la cirrosis r aras veces preced e a e ste tumor. -
Los niños por debajo de 3 año s de edad, más ~robable~ent:-
tienen un carcinoma hepótico compuesta de ce lulas mas pn-
mitivas el llamado Hepatoblastoma (4), sin embargo, siete
de 10 ;acientes menores de 3 años de edad twiero.~ el tipo
adulto de cáncer hepático (3), generalmente los nlnos mayo-
res de 3 año s tien en hepatocarcinoma.

8
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Hay una diférencib grande'de cDncer hepáti co en di versa:
partes del mundo, posiblemente relacionadas con los

factore'predisponentes que se consideraran en otra sección de este e;
tudio.

. En E.E.U.U. y Europa se observa cáncer del hígado a-
proximadamente en 0.2 a 0.7% de todas las autopsias. En al
gunos países de Africa y de Asia la frecuencia aumenta hast;:;
5.5% (Un 1970). De hecho, hay regiones locales de Africa
donde la frecuencia alcanza 10 a 20% de todas las autopsias,
y donde es la forma más común de cáncer observado en los va
rones.

En estas regiones, la frecuencia máxima se observa en
la tercera y la cuarta década de la vida. En los países COn
frecuencia baja, como E.E.U.U., los cánceres hepáticos se
observan sobre todo durante las décadas sexta y séptima de la
vida. En estos adultos hay una proporción de varones a hem
bras de tres a uno. Un segundo máximo, algo menor, se ob::
serva en la primera década (Patton y Horn, 1964) (6).

Todos los tumores malignos del hígado so n adenocarcino
mas. El lábulo derecho es más frecuentemente afectado que
el izquierdo (7).

El hepatocarcinoma, el colangiocarcinoma y el t u m or
mixto poco frecuente adoptan en el hígado uno de esto s tres
cuadros macroscópicos: 1) tumo r masivo solitario, a veces lIa
mado monolobular, que puede substituir un lóbulo, en ocasio.:'
nes más de la mitad del hígado; 2) muchos nódulos esparcido s
en el hígado, que casi no pueden diferenciarse de las metásta
sis de esta vícera, y 3) variante difusa infi Itrante, en la cuaT
en ocasiones resulta muy difícil el diagnóstico diferencial con
la cirrosis subyacente. No se ha dilucidado si 10s,tÍóduJ 0'5'

9
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múltiples correspon den a diseminación de un foco primario o a
origen multicéntrico de las neoplasias. En casos poco :fr.e-
cuentes, el cuadro in filtrante difuso puede ser reacción fibr~
blástica del estroma que origina la llamada "cirrosis carcino-
motoso". En los tres cuadros mencionados, el tumor puede t=.
ner color amarillo blanquesino apresen tar coloración verde v~
riab le. El hepatocarcinoma suele acompañarse de pigmenta-
ción biliar, lo cual no ocurre con el colangiocarcinoma, pues
el epitelio de las vías biliores no puede elaborar bilis. Sin
embargo el colangiocarcinoma destruye los conductos y por
ello puede causar estasis biliar; sin embargo, lap"igmenfá
ción suele ser irregular operiférica y menos intensa que en eT
hepatocarcinoma. Las tres clases de tumor suelen causar he-
patomegalia, sobre todo la variante monolobular, con aumen-
to de volumen característicamente asimétri co. El cuadro mul
tinodular tiende a producir nódulos esparcidos que al canzañ
incluso 5 cm. de diamétro. El crecimiento del hígado puede
ser escaso en e I tumor infiltrante difuso. Se destacan parti-
cularmente en el cuadro monolobular hemorragias y n e c r o sis,
pero tamb ién se observan e n la forma multin adular. Estos -
tres tumores, so bre todo los que nacen en hepatocitos tienden
a invadir las venas hepáticas y son causas del síndrome de
Budd-Chiari. En ocasiones se extiende n por continuidad di-
recta de ven a hepótica o la vena cava, incluso al hemicardio
derecho.

Desde el punto de vista histológico, las célu las del h e-
patocarcinoma guardan mayor o menor semejanza con los hep~
tacitas. En los tumores suficientemente bien diferenciados, las
células tiend en a formar cordones, a veces separados por sinu
soides. En las lesiones mejor diferenciadas las células tum~
roles elaboran bilis y cuando se observan, son carócter dio]
nóstico bastante fidedigno. Los tumores menos bien diferen-
ciados suelen consistir en g rondes células gigantes anaplósti-

10
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caS con citoplasma abundante y muchos núcleos que a menudo
se observan en división mitótica. Es raro que las células sean
fusiformes. En el hepatocarcinoma medio del estroma fibroso
es sorprendente mente escaso.

En casos poco frecuentes de cóncer hepól'ico primario
coexisten los caracteres de hepatocarcinoma y colang¡ocal.cin~
ma.

Los tumores primarios del hígado en 50% de los casos a
proximadamente, dan metóstasis extrahepól'icas, sobre todo a
ganglios linfóticos regionales, pulmonares, huesos, suprarrena-
les y otros sitios. Ya dijimos que a menudo invaden venas de
pequeño calibre y radículas de mayor calibre, entre ellas las
venas hepáticas. El ataque mortal es me no s frecuente (Pa-
tton y Horn, 1964) (6).

Los tumores primarios sobresalen o protuyen de la super
ficie del hígado en contraposición con los nódulos del carcinO"
ma metastótico los cuales tienen una superficie umbilicada. -

Los caracteres clínicos mós frecuentes de estas neopla-
sias son masa palpable en el hígado, hepatomegalia rápida, fe
brícula inexplicable y la sucesión de síntomas y signos canco=-
mitantes con la cirrosis subyacente. El líquido de la ascitis
que a menudo coexiste suele ser sanguinolento. Son datos a-
dicionales inespecíficos pérdida de peso, trastornos gastrointes
tina les y debilidad intensa, En caSos poco frecuentes ocurre
hipoglicemia espontánea, que se atribuye a la substitución del
parénquima hepático por tejido tumoral que disminuye la reser
va de glucógeno hepótico, El ataque de lavena hepática pue
de producir síndrome de Budd Chiari. El dolor espontáneo. y
la palpación sobre la región hepática puede resultar de necro
sis o hemorragia intratumoral. Debe sospecharse carcinoma he
pático primario en el cirrótico en quien bruscamente se agro=-

11
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va el estado o que presenta de pronto hepatomegalia progre~
va y ascitis san guinolenta.

6.1.2 CARCINOMA PRIMARIO DE CONDUCTOS BillARES

El colangiocarcinoma que nace de conductos bi liares
suele ser adenocarcinoma, pero a veces está menos bien dife-
renciado. En los caSOS caracterfsticos, el tumor produce es-
troma fibroblástico ab undan te; puede haber mucina. No s e
advierte bilis en las células tumorales, como ya mencionamos
pero el pigmento bi liar puede ser retenido dentro de la masa
tumoral. El diagn óstico diferencial entre el colangiocarcino
ma multicéntrico y el aden ocarcinoma metastátiéo puede ser
muy difrcil, ya men udo depende de descartar otros sitios pri
mari os de ori gen de cáncer. En casoS poco frecue ntes de -
cáncer hepático primario, coe xisten los caracteres de h epa-
tocarcinoma y colangiocarcinoma.

Los caracteres clfn icos son similares a los del h epacarci
noma. A menos que haya bloqueo de un conducto biliar de
grueso calibre, puede no habe r icte ric ia.

Al colang i ocarcinoma se le ha d enomi nado "colangioma"
término que conlleva una idea de benignidad.

6.1.3 HEPATOCOLANGIOCARCINOMA

Un tercer tipo, que representa una mezcla de los ya
descritos, es raro en comparación con las dE>s neplasias malig
nos principales. -
6.1.4 HEPATOBLASTOMA.

El hepatob lastoma es un tumor maligno de origen em-

12
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brionario con elementos epitaliales y mensenquimatosos. En al
gunas series constituye el tercer neoplasma maligno intraabdo::
minal del niño, superado únicamente por el nefroblastoma y el
neuroblastoma (3).

Se presentan casi exclusivamente en los 3 primeros años
de vida y pueden existir ya a I nacer. Los hepatoblastomas o-
curren generalmente en hfgados .nor.males, por lo que presen-
tan un pronóstico mejor que el hepatoma que se asocia con -
cirrosis. Se observa en recién nacidos y su mayor incidencia
es en niños lactantes de ambos sexos. Se encuentra relacio-
nado con anomalfas congénitas diversas, entre ellas: atresia
de vfas biliares, enfermedad de Von Gierke, sfndrome de To-
ny-Fancony, hemihipertrofia y hemangiomas (3, 8).

Una manifestación rara del carcinoma hepático, casi
siempre del hepatoblastoma, es la pubertad precoz i sose x ual
en el varón, con niveles altos de gonadotropinas urinarias.

La manifestación inicial es una distensión abdominal oca
sronada por la hepatomegalia; puede ser palpable un tumor he
pático. La radiograffa muestra a veces una clasificación amor
fa moteado en el seno del tumor. Morfológicamente, la neo
plasia hepática suele ser solitaria, pero en ocasiones se acom
paña de nódulos múltiples más pequeños de tejido neoplásico:
En el examen histológico, el tumor se revela por células pa-
renquimatosas hepáticas discontinuas según la estructura lobu-
lar normal. Puede haber canalfculos biliar~s, y las cé fu hjs.
neoplásicas en ocasiones contienen glucó geno y grasa. Sue-
len encontrarse focos de hemopoyesis extramedular. Además-
se comprueban en ocasiones unas células más primitivas que se
tiñen de obscuro y estan dispuestas en láminas o cintas, aun-
que algunas veces forman ácinos, rosetas o papilas; otros ve-
ces hay elementos mesenquimatasos primitivos de grados distin-

13
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tos de diferenciación. Otros hallazgos pasib les so n tejido
o~teoide, hueso, cartilago e islotes de células epiteliales esca-

masas con perlas queratinizadas bien diferenciadas. Depen-
diendo de su grado de diferenciación suele dividirse en tres
tipos: anaplástico, embrionario y fetal. En niños mayores,
la histología tiende a mostrar mejor diferenciación (9).

Masa abdominal palpable es gene rol mente la causa de
ingreso al hospital. Do 101', fiebre, pérdida de peso y sínto-
mas referidos al tracto gastrointestinal son poco frecuentes
(10). La masa se localiza en el cuadrante superior derecho-
y epigastrio, y se mu eve con cada respiración; es firme, al-
gunas veces nodular y negativa a la transluminación. Icteri-
cia, signos de cirrosis, e insuficiencia cardíaca congestivo
son poco frecue ntes.

Las metástasis se prod ucen por vía hemató geno, princi-
pa�mente al pulmón.

6.1.5 SARCOMAS

El sarcoma hepático es raro. Estas neoplasias son ame
nudo indiferenciadas y se clasifican con dificultad. En el

hJ:godo pueden formarse rabdomiosarcomas embrionarios, lo mis-
mo que en el colédoco. Son rarezas los sarcomas originados
en vasos sanguíneos, o estroma fi brasa.

6.1.6 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El carcinoma primario del hígado deb erá ser diferen-
ciado de las metástasis de un carcin ama, las cuales son el tu
mor más frecuente de este órgano. Otras enfermedades q ue
deben ser consideradas en el diagnástico diferencial son: Ci
rroc is, Hemocromatosis, Quistes benignos,', y tumores benig=-
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nos (Hemangiomas,
adenomas, y fibromas).

6.1.7 PROCEDIMIENTO DIAGNOS TlCO

. . El di,agnóstic;o
d~berá sospecharse en todo paciente conhlstona previa de CilYOS¡Sque desa¡yolla

un aumento'
' d d

t - d I h' rap¡ o eamano e ¡gado.

"
Centellografía con radioisotopos: Los centellogramas hepalic;os se pueden hacer con oro coloIdal

radioactiva o 99 mTccoloide. Los ~eoplasmas primarios y
secundarios aparecen enla centel/ografiO como defectos de llenado f¡.jo

S La P '-
.,

d ~ ,. ~ . rec!-SJon lagnosl!ca para lesiones de 2.5 cm. de dIámetro o más
es ,::uy buena, pero muy pobre para las lesiones

múltiples peq,uenas, de uno a dos cm,
particularmente en un hígado cir'r6lico. La precisión

diagnóstico es de 80 a 90% (7).

Estudios de laboratorio:
Como y se indicó a menudo se en-

,:uentra ictericia ligera la cual es usualmente de tipo obstruc-
IIvo. La fosfatasa

alcalina se haya
invariablemente elevadal igual que existe un aumento de retención de la broma sul~

fonta/eina: Es~os Son los estudios más confiables para
demos-trar I~ eXistenCIa ya sea de un tumor primario o metastático

del hlgado. La mayoría de los otros tests de

funcionamientohepático son normales a menos de que haya extenso

reemplazodel hígado por el tumor (11).

Inmunoelectroforesis del suero: Usando suero inmune con t ra
suero fetal puede

detectarse la presencia' de' alfa feto pro-
teinas en aproximadamente el 75% de los pacientes COn carcinoma primario del hígado (13).

La alfa fetoproteína es una globulina
presente en los fetos humanos a partir de las 6 semanas, que alcanza su máxi':'
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ma concentración entre la 12 y 16 semanas del desarrollo embri~
noria, disminuyendo progresivamente a lo largo de I embarazo, p~
1'0 desaparecer a los pocos días después de I parto.

En 1963, Abe lev detecta su presencio en hepatocarcino-
mas inducidos químicamente en las mtas, y un año más tarde, T~
tarinov describe el primer caso en la clínica humana. Desde en-
tonces han sido muchos los autores que han puesto de manifiesto
el importante papel que tiene la presencia en el suero de esta
proteina en el diagnóstico del cáncer primitivo hepático (12).

Fuera del hepatocarcinoma, se han descrito posititividades
de alfa fetoproteinas con cierta frecuencia en el suero de enfer-
mos afectos de teratomas y tumores de células germina les (14,
16), Y en cánceres digestivos, con o sin metástasis hepáticas (15,
17, 18, 19,20, 21), Y diversas hepatopatías (cirrosis hepática
(12, 22) hepatitis aguda}, si bien en estos procesos son casos ais
lados y muy poco frecuentes. En los últimos años, y con la in-
troducción del radioinmunoensayo para su detección, han au-
mentado los porcentajes de positividad en estas enfermedades ha-
biéndose detectado su presencia incluso en personas sanas.

Biopsia con aguja: La biopsia COn aguja del hígado a menudope2:
mitirá hacer el diagnóstico, particularmente en aquellos casos
en los que se palpa un nódulo definido, el cual puede ser biop-
siado.

6.1.8 COMO ESTABLECEREL DIAGNOSTICO

Lo inaccesible de los tumores hepáticos para ser evalua-
dos demandan buscarlos por medios quirúrgicos y patológico. Pr~
cedimientos recomendados:

- Laparatomía, biopsia, y resección del tumor primario -.
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diseminación local y ganglios linfáticos regionales
cuando es necesario. .-

- La biopsia hepática por laparoscopía es un medio útil y
adecuado cuando es positiva para establecer si e I tumor
es primario o metastático.

- La arteriografía selectiva puede usarse para determinar
la extensión de la enfermedad.

- EI ~escubrimiento de nuevos métodos de centellografía -
se.ran de gran valor en el diagnóstico si se logra Con los
mIsmos una concentración específica de nive les de los
mismos en el hígado o en los tumores.

6.1.9 PRINCIPIOS DETRATAMIENTO

Cirugía: EI único tratamiento definitivo es la e xci si ó n
quirúrgica. Los criterios que deberán llenarse antes de que s e
lleve a cabo la resección son: El cáncer deberá ser solitario o lo

c.ali_z~do, no deberá haber diseminación a distancia o a ganglio-;
Ilnfatlcos. La intervención quirúrgica recomendada es la lobec-
tomía hepática total (23).

Radioterapia: Se considera que la radioterapia tiene poco
valor y que las lesiones no son radiosensitivas y la tolerancia del
hígado a la radiación es muy baja, siendo las dosis sub-canceri-
cidas alrededor de 3,000 rads.

Quimioterapia: Los agentes quimioterapéuticos administra
dos sistemáticamente o por vía de la canulación de la arteria he
pática afectan en forma temporal la regresión del tumor. El me
trotexate y el 5-FU son los que ha tenido más éxito (24).

6.1.10 RESULTADOSY PRONOSTICO:

Curso de la enfermedad: EI curso de la enfermedad es rá
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pido si el tumor no es resecable. La mayorla de los pacientes f~
Ilecen dentro de los primeros seis meses después de que se ha c e
e I diagnóstico (7). Casos esporódi:os de sobrevi~a prolo~gada
sin evidencia de recurrencia despues hepatectomla subtotal s e
han reportado recientemente en la literatura.

Porcentaje de sobrevida: Usualmente el tumor se ha dise-
minado a ambos lóbulos hepáticos o a dado metástasis a distancia
cuando se hacen por primera vez el diagnóstico y por lo ta nto
no es resecable, los cinco años de sobrevida son menores del 1%
(25).

6.1.11 CONS IDERACIONES ESPECIA LES:

Después de la lobectomla hay varias alteraciones metabó-
licas: Hipoglicemia, hipoalbuminemia e hipoprotombinemia. Las
primeras das son manejados con líquidos l. V. apropiados. Des-
pués del tercer dla la glucosa sangulnea puede no presentar pro-
blemas. La alubúmina sérica pudiera tomar más tiempo en esta-
biliza~e. También se observan elevaciones de bilirrubinas y
transaminasas glutamicooxalacética pero pueden ser transitorias
(26) .

- ~.~
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6.2 CARCINOGENESIS

Una de las fronteras interesantlsimas de la in ves t igación
médica es la búsqueda de la etiologla y la patogénia del cán-
cer. Debe de busca~e el camino entre un conjunto numeroso de
datos experimentales e hipótesis no comprobadas para tener no-
ción de las tendencias actuales del pensamiento y de la especu-
lación.

No es necesario repetir que la causa de cáncer es desco-
nocida. De todas maneras, se ha reunido gran número de cono-
cimientos en la búsqueda de este problema. Todos los datos pa-
recen indicar la probabilidad de la existencia de muchas causas
de cáncer, y señalan que el cáncer no es una multiplicidad úni
ca sino más bien una constelación de transtornos neoplásicos de
estas causas y vlas dive~as. Además, varios factores oncógenos
pueden actuar durante un tiempo aislada o seriadamente para ter
minar desencadenando una sola neoplasia maligna. La variabi::
lidad en'el establecimiento de las etapas del cáncer puede de-
pender, en parte, de la multiplicidad de tejidos donde estas pue
den nacer, y de la pluralidad de etialogías. -

La aparición de un cáncer puede considera~e teniendo en
cuenta cuatro puntos importantes: 1) ¿En cuáles células puede
nacer el cáncer? 2) ¿Cuáles agentes originan cáncer (etiolo-
gía) y cómo actúan sobre las células vivas? 3) Cuáles son los a
contecimientas comunes a todas las transformaciones cancerosas?
4) ¿Qué acontecimientos críticos tienen lugar en el cu~o de la
carcinogénesis (patogenia)? Es de admitir que una COSa s e rá n
hechos y otra serán teorías. S in embargo, sabemos l]1ás sobre tu
mores malignos que sobre neoplasia benignas, cuyos orígenes soñ
prácticamente desconocidos.

Los cánceres se cree que provienen de células precu~oras
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,
' t 'vas o de células somáticas maduras cuya homeastas~aproml I ,

b' h ' 1

,
t ' meta p lástl-h 'd Perturbada por cam 10 s Iperp as ICOS,ya a SI o

El ' d a inadar dedisplásticos o regenerativos. com un en m
~:;~s estas hechos es la duplicación célu:a~ activa, o ~I po-
t cial para efectuarla. Muchos datos cllnlcOS y exp,erlment~
I:~ surgieren qu e la célula que se divide es más sensible a -
las influencias carcinógenas que la célu!a, en reposo! de he-
h I división cél ular es un requIsito neceSario para lac o, que a

f ' I 'dea de'
,

esis Todas estas asociaciones con Irman a Icarclnogen .
I f' '1 I cogéne-que: Un fondo inquieto es 'un sue o ertl para a on

sis.

La elevad a frecuencia de cóncer en algunos proceso: -
clín icos ha originado la idea de la prediposición O de "lesIO-
nes precancerosas". Estadísticamente estos proces~s aument~~
el peligro de que se desarrolle un cáncer en el organ,o o te~
do afectados. Aunqu e el término precanceroso se aplica a

e.=.
tos pro cesos debe re cordarse que no cab e prever q u e e I p~

'e te forzo~amente teng a que desarrollar un cáncer. Por es-
~~ ~otivo, hay una objeción váli da al tér,mino precan~eroso -
cuando se aplica a u no lesión en u n paciente determinado.

El cáncer puede nacer en un campo, de cél~l~s inquie-
t s fe ctadas simultáneamente por influencias carclnoge~as, -
t:nt~ si son ambientales, como genéticas, o de ambos tipOS. -
La carcinogénesis ocurre a nivel célular individual.

Tiene interés una con cepción a~tigua, seg,ún la, cual los
cánceres se originaban en nidos de celulas embroon arIOs se-
cuestradas durante el desarrollo fetal.

Los datos experime ntales indic an que ,lo: :ánceres se ,d:.
sarrollan como reacción a varios factores etlOloglcos (Teorla
multifactoria) y tamb ién que evoluciona lentamente por eta-
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pos progresivas (Teoría multifásica). La evolución puede ne-
cesitar meses o años. Es posible que la alteración inicial de
las células que producen lo que pudiera llamarse neoplasia in
cipiente ocurre en etapa muy temprana de la vida, in c I u so
que sea hereditaria. La alteración incipiente puede permane-
cer inactiva durante toda la vida o ser activada por influen
cias adicionales.

Entre las muchas influencias actualmente sometidas a es
tudio como causas posibles que pueden influir en la g é n e s is
del hepatocarcinoma se consideran las siguientes:

6.2.] VIRUS ONCOGENOS:

A pesar de la demostración irrefutable del poder oncó
geno de algunos virus en animales, no se ha compro bado en
forma inequivoca que ningún cáncer humano tenga causo vi:'.
rol. El único tumor viral del hombre comprobado es la verru
ga (un papi loma cutáneo). De todas maneras, . prácticamente
cada mes algún trabajo viene a confirmar el hecho y, después
de todo, el hombre es un miembro del reino animal.

RELACION ENTRE HEPATITIS B Y CANCER HEPATICO: In-
vestigadores sudafricanos han aportado nuevas evidencias de
que existe relación entre la hepatitis por el virus B y el cán
cer hepático, lo cual se agrega a las pruebas anteriores, ba=-
sadas principalmente en datos epidemiólógicos. Los investiga
dores sudafricanos son los primeros que han logrado cultivar ;;-

no línea de células que produce el antígeno de superficie de
la hepatitis B (AgHBs) consistentemente y en cantidad suficien
te. Se espera que el cultivo celular (que proviene del tejT
do tumoral de un paciente que murió de cáncer primario de T
hígado) abra nuevas perspectivas a la investigación sobre la
hepatitis B.

2]
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Dicho descubrimiento fue comunicado en el décimo Sim-
,

Gustav Stern sobre Perspectivas en Virología, celebradopos~O
ent emente e n Nueva York, por la Dra. Jen nifer J. Ale-recl ,

I ' f V'xander, miembro del South African NatlOna Instltute o 1-
rology, en Sandrin gham. (27).

El Africa del sur posee una de las tasas más elevadas .-
de cán rer hepático en el mundo, y estudios de muchos POl-
es han mostrado una correlacián entre la enfermed ad y la p.,::s

da del AgHBs en la sangre de dichos pac ientes, señaló lasen
II ' t ' t bUDra. Alexander. Además de Sud áfri c>" e a CI o a m I e n

T 'wán como e' lemplo de u n lugar don de ex iste n otable c~al
I h. d l . drrelacián entre el cáncer primario de Iga o y e nu mero e

personas con AhH Bs circulante detectab le.

"Tales estudios han sugerido que el virus de la hepati-
tis B puede estar involucrado en la etiología del cáncer pri-
mario del hígado", observá: la 'doctora sudafricana., Aunque
es posible que la infección por el vi~us pue~a predlsp?ner, a
las personas al padecimien to, tambien podnan estar Implica
dos otros factores tales como las sustan cias tóxicas de los arr
men tos.

Anteriormente intentos por cultivar el viru s de la hepa-
titis B no habían fruc tificado. El AgH Bs ha sido producido -
en cultivos de hígado (el órgano) pero ún icame nte por perí~
dos breves. De todas las líneas celulares de hepatoma hum~
no, ninguna había producido el antígeno B. En junio de -
1973 murió en Mozambique un hombre afectado de hepato-
ma (~adecimiento que constituye el 4:% de las neoplasias,

~.;:lignas entre los hombres de aquel pOIs) que presenta pOSltlV..!.
dad al an tíg eno de Ia hepatitis B. La Dra. AI;x~nder y sus
colegas obtuVieron muestras del tumor, y a los dieciocho me-
ses habían logrado establecer una línea celular carente de fj
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broblastos contaminantes. Actualmente, la "nea de células-
tumorales se ha mantenido después de más de sesenta pases.

Las células cultivada; in vitro son semejantes a las cé-
lulas :u~orale: humanas -dijo la Dra. Alexander-, pero su ca
racten Stlca mas notable es su capacidad para producir constañ
temente el AgH Bs, según se ha demostrado por radio - inmuno-='
prueba, fijación del complemento y

hemaglutinación pasiva inversa. Aunque la autora no ha podido localizar el antígenO'
en las células por medio de las pruebas de inmunofluorescen-
da directa o indirecta, ha podido sin embargo medir la pro-
porción de producción del antígeno: 500 pg (la mitad de un
microgramo) cada 24 horas por cada millón de células'.

, La Dra o Alexander cree que estos hallazgos arrojarán -
mas luz sobre la manera en que el antígeno de superficie es
elaborado, y se podrá ver la posibilidad de que los inhibido-
res especfficos puedan modificar las enfermedades a las cuales
se halla asociado, en particular en cáncer hepático y la he-
patitis B. No obstante, los investigadores señalaron que no
es probable que llegue a desarrollarse una vacuna a partir del
cultivo de las células, ya que nadie querría recibida por pro
venir de un paciente que murió de cáncer. -

Hasta ahora, la investigadora sudafricana no ha permiti
do que otros hombres de ciencia compartan su descubrimiento:-
Por tanto, sus resultados no pueden ser evaluados po l' otros in
vestigadores, aunque la mayoría de los asistentes al simposiO'
estuvieron de acuerdo en que se trataba de un trabajo muy in
teresante. El Dr. Robert H. Purcell, del National Institute
of Allergy and Infectious Diseases, quien actualmente investi-
ga las vacunas experimentales contra la he

patitis B ha ofre-. ,cldo a la Dra o Alexander proporcionarle
chimpancés para quelos inocule con el antígeno obtenido del cultivo y determine

23

I~



J --L

si n o estimulo la aparición de in fección O u no respuesta
producción de anticuerpos.

Aunque debe admitirse que "ningún cáncer en el hom-
bre esfá comprobado que tenga origen viral", ios datos que
se van reuniend o aumentan cada año, y cada vez es m a y o r
la convicción de que, con el tiempo, el conjunto d e datos
en este sentido resultará incontrove rtible.

6.2.2 CARCINOGENOS QUIMICOS

Como v eremo s, mu chos carcinógenos químicos han de
sufrir conversiones metabólicas o activación antes de ejercer
su influen cia neoplásica. Los productos activos se denominan
carcinógenos próximos o últimos.

Algunas aminas aromáticas son carcinógenos pote n teso
Las me jor estud iodos son el N-dime til-4-aminoazobenceno -
(DMAB), "el amarillo de mantequilla"; el N-metil-aminoazo
benceno (MAB); el 2-ocetilaminofluoreno (AAF); y la 2-01'
ti lamin a. Estos agentes fueron los primeros en demostrar 1;;-
necesidad de la conversión metabólica antes de va Iverse car-
cinógenos (Miller y Miller, 1066) (29). Para MAB y AAF
los carcinógenos próximos son sus ésteres N-OH o, probable
men te los ésteres de ácido sulfCJrrco en el caso de AAF (Mi:"
lIer, 1970). (30) Estas conversio nes explican por qué motivo
la administración de MAB con la comida de la rata provoca
tumores en el hígado pero no en el tubo dig estivo; MAB e s
metabo !izado a nivel del h ¡godo. Mu chos datos favorecen
actualmente la idea de que la actividad carcinógena de .Ios
metabolitos "próximos" de MAB y AAF guardan relación con
su fijación cava lente al carbono 8 de la desoxiguanosina, aun
que también se fijan al RNA y a las proteinas (Matsushima y
Weisburg, 1969) (31). Por lo tanto, las aminas aromáticas,-
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como los hidrocarburos policiclícos, pueden fijarse al DNA
alterar su estructura. Señalemos q ue el DMAB fue t ' l' d

y
. . ~ U I Iza o

en ,un tiempo como aditivo de .a!imentos para colorear la mar
garma, y que el AAF se produjo como posible insecticida. -

,
'd

Agentes al~u!lantes, como la betapropiolactona y los e
POXI o: son carcmogenos potentes, y también mutágenos A dT
fer-:ncla de ot~~s carcinógenos, los agentes alquilantes ~o ne~
cesltan converslOn metabólica, sino que fijan directamente
los grupos nucleófjfos en DNA, RNA

Y proteínas La
,a

ción N 7 d I d . . POS¡-
.. ~,

e a esoxlguanosina parece ser un lugar preferido
de f'laclOn (Brookes y Lawley, 1961; Colburn y Boutwell, -
1966) (32, 33). La guanina alquilada queda tan modificada que

se. une can la quinina en lugar de lo citosina. Tal aparea-
mlen,t~ anormal constituye en esencia uno mutación. Se ha i.
dentl.flcado otros reacciones entre los agentes alquilantes y la
guanlna, y otros bases de los ácidos nucleicos indicando

q
estos' 'd

1 " b bl ' ueOCIOS nuc elCes pro a emente sean un blanco crítico de
tales agentes (Loveless, 1969) (34).

EI estudio de la carcinógenesis químico ha contribuido más
a la comprensión del cáncer que ningún otro enfoque experimen

t~l: Por ~o :anto, puede ser útil considerar aquí los hechos bio
l?glcoS mas Import~ntes que han aparecido con el empleo expe
~Ime.ntaI ~e carcinoge~o:. Lospuntos siguientes son básicas paro
a blolog,a de lo carcmogenesis:

1) Los efectos de los carcinógenos dependen de la dosis, y son
aditivos e irreversibles.

I

I

2) La carcinógenesis no ocurre inmediatamente sino al c a b o
de un tiempo.

3) Sean cuales sean los cambios provocados en !o carcinógene
I
I
I

I
I

1
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4)

sisg se transmiten o células hijos.

t.o;creación último de un cáncer puede estor influido por
factores que en sí no son carcinógenos.

5) Los carcinógenos químicos requieren lo proliferación
los cé lulas. Vamos o considerar estos puntos.

de

Lo dependencia de lo dosis se ha comprobado poro carci-
nógenos químicos. El número de tumores desencadenado~ en u.-
no serie de animales aumento con el volumen de lo dosIs admi-
nistrado; el número de células transformados in vitro es propor-
cional o los incrementos de carcinógenos. Se ha comprobado (-
que lo administración seriada de pequeños dosis tiene el m i s m o
efecto que uno dosis total comparable administrado de uno vez.
Por lo tonto, e 1 efecto oncógeno de lo dosis pequeño es aditivo;
además, indico que lo acción del carcinógeno es fijo y, 01 pa-
recer,no sometido o reparación, seo cual seo el cambio, es pro-
porcional o lo cantidad de carcinógeno, es irreversible, y puede
producirse por sumación de gran número de pequeños impactos.

Todos los carcinógenos químicos requieren cierto tiempo p~
ra ejercer su efecto. No producen cánceres inmediatamente. Lo
duración del período de latencia depende de lo potencio del ea.!:
cinógeno, lo dosis, lo susceptibilidad de lo célula o el hués-
ped, y otros factores. No sobemos que coso ocurra ~urante este
período de latencia, pero no se ha supuesto que el cancer ocu-
rre por virtud de uno serie de cambios impuestos o generaci.on e s
nes sucesivos de células. Al respecto, se ha comprobado que t~
dos los carcinógenos químicos tienen un período mínimo absolu-
to de latencia, durante el cual los células iniciados se están di-
vidiendo. Este período de latencia parece ser de duración com-
parable en experiencias de animales y en cultivos de tejidos.
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Los primeros cambios morfológicos que pudieron descubrirse
en los células, después de exponer cultivos a hidrocarburos se
manifiestan en plazo de horas o días, pero tales células n~ pro
ducen tumores si se inoculan o huéspedes susceptib les. EI crecí=-
miento tumoral solo se alcanzo después de uno serie de alterocio

ne.s 'prene?plásicas. Una serie de sistemas experimentales, que
utrl iZan loneas establecidos como puntos de partido, permite que
se d,::arrollen los elementos malignos más rápidamente y en pro-
porclon mucho mayor que en tejidos de cultivo primarios. Sin em
bargo, tales líneas suelen ser aneuploides y deben considerarse
como parcialmente transformados. En tales cosos el período de
latencia parece acortarse por un estado preexistente preneoplá-
sico.

EI acontecimiento inicial provocado por el carcinógeno se
transmite de célula a célula. Por lo tonto, es uno característico
hereditario.

Berenblum (1941) (35) ha propuesto uno hipótesis del cán
cer "en dos etapas". Lo primero etapa lo ha llamado de inicio=-
ción, lo segundo de promoción. Lo hipótesis de dos etapas no
debe interpretarse como indicando que lo evolución del cáncer
incluye dos acontecimientos bien definidos. Es simplemente ex-
presión de lo probabilidad de que se produzcan modificaciones se
riadas en lo conversión de uno célula normal o célula cancero=-
so. Está comprobado que sustancias que por ellos mismos no son
carcinógenas pueden estimular lo carcinógenesis.

Que lo reproducción es uno necesidad absoluta poro la
carcinógenesis resulto evidente, pues la característico patológi-
co principal del cáncer es el crecimiento. De todos maneras, es
importante insistir en que los procesos que estimulan lo reproduc-
ción ce lular estimulan lo producción de I cóncer.
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En consecuencia, la proliferación celular es un requeri-
miento necesario para la acción carcinógena de agentes químicos,
Hormonas, heridas en los ,tejidos, irritación mecánica e infec-
ción crónica, probablemente contribuyan también a la carcinó-
genesis actuando como promotores de la multiplicación celular.
El papel importante desempeñado par la multiplicación celular s~
giere, o bien que en el curso de la división celular hay una se-
lección clonal para células que tienen el móximo vigor de creci-
miento, o bien que los cambios de iniciación requieren divisio-
nes mitóticas repetidas para que queden ampliadas o fiiadas den
tro de la célula,

Los hechos que acabamos de considerar ponen de re I i ev e
que la interacción inicial de los carcinógenos químicos con los
constituyentes celulares sola establece la iniciación de una lar-
ga serie de acontecimientos, La deducción de que estas aconte-
cimientos iniciales deben ser heredados por células hijas brinda u
no línea segura para la investigación de los acontecimientos c~
ticos que inician la carcinógenesis. ¿Cuáles son los blancos c~
ticos de los carcinógenos químicos? Hasta aquí hemos insistido
en la fijación del carcinógeno proximal al DNA, y la posibili-
dad de que tal fijación pueda originar mutaciones. Pera los car-
cinógenos también se fijan al RNA y a las proteínas, muchas v.:.
ces más fuertemente que el DNA. ¿Puede tal fijación originar
también efectos transmisibles?,

Se ha sugerido que algunas proteínas blanco podrían s e l'
represores genéticos (Pitot y Heidelberger, 1963) (36), Los car-
cinógenos, inactivando represores, pudieran permitir la expre-
sión de genes operadores y estructurales que intervienen en el
crecimiento. Aunque tal posibilidad no puede excluirse, resulta
difícil compaginarla con hechos experimentales como la transmJ.
sión de la iniciación a células hijas, o la aparición y existencia
de largos períodos de latencia.
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Diversos investigadores han propuesto el rRNA ca
blanco crítico (Zamecnik, 1971; Fujimura y colaborad::s,

un

1972), (37, 38) El descubrimiento reci!!nte
Y la am p lia dif --

de I .
"t '

USlon
a enzlm.a ransc~'t.asa inversa" permite comprender cómo el

RNA mensalero, modificado por un carcinógeno
Pudo

d f t '
. , le ra se l' ca u

sa e un e ec o genetico permanente. La enzim a transc ' b"
.,.

RNA d ' f ' d . n fria el
mo I 'Ca o ,ntroduciéndolo en una DNA modT d

"t d 11(R 1971) (
I ICa o o mu

~ o
. :s:r,

--
39), Sin embargo, todavía no sabemos si

dicha InlClaClon guarda necesariamente relación con una muta-
ción&

6.2.3 ALIMENTOS ONCOGENOS:

Los Casos de contaminación alimenticia de nuestros días
se deben en la mayoría de los CaSos a una descomposición profun
da d; la ecología como consecuencia de descargas industriales eñ
los r~o~y el emple? ?e sustancias peligrosas (DDT por ejemplo) en
herbicidas y plagulcldas, que se depositan sobre pasturas que lue
go son consumidas por el ganado de carne.

El divulgador científico español Manuel Calvo Hernánd o
al hacer una enumeración de las diversas consecuencias de la d '
t " 1"

es
rucclon eco oglca, dice lo siguiente:

"y para terminar este festival de tenebrosos augurios los restos
de DDT qU,e recogen los a li~entos y que se acumula: en el híga

d? de bestias y h~mbres haran peligroso el uso de ciertas medi=-
c Inas y aumentaran las posibi lidades de cáncer hepático" (40).

, ,~n un pri.ncipio, las investigaciones en torno de la conta-
ml,naclon de alimentos se habían enfocado básicamente hacia dos
alimentos fundamentales: La carne (principalmente la vacuna) y
el p:scado. En el primero de los CaSos el daño se consumaba a
traves del mecanismo explicddo por Calvo Hernondo; en el se-
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gundo, la intoxicación del pesiCado se procedía debido a la con-
taminación industrial de las aguas en que este vivía.

Se ha demostrado que una proporción importántíiima de ali
mentos envasados contiene una dosis peligrosamente elevada de
metales pesados que, al irse acumulando en el organismo, "pue-
den provocar verdaderos estados pato lógicos" .

Es preciso tomar en cuenta a otro factor ecológico que pue
de afectar negotivamente la calidad de nuestros alimentos: e1
detergente. Este puede llegar a las tierras de labranza por dos
vías principales: las descargas industriales en ríos, lagos y lagu
nas, y la costumbre reciente instaurada de emplear aguas negras=-

.

para el regadío.

Tanto los residuos industriales como las aguas negras contie
nen proporciones importantes de detergente. La presencia de de
tergente en el agua reduce de manera significativa el contenido=-
de oxígeno de la misma y por lo tanto provoca una merma en la
productividad de I sue lo; pero también aporta a las plantas u n a
proporción no cuantificada de e lementos nocivos.

6.2.4 MICOTOXINAS:

Quizá el más importante sea la aflotoxina (B1, G1), al-
caloide elaborado por una cepa de hongo Aspergillus Flavus que
crece en nueces y cacahuates molidos almacenados en forma in-
adecuada. La aflotoxina B1 puede ser contribuyente importante
de la elevada frecuencicr;de carcinoma de hígado en Africa. Las
nueces molidas, muchas con mohos, constituyen una parte impor-
tante de la dieta en diversos lugares (Un, 1970 (5). Hay datos
indirectos indicando que la aflotoxina B1 puede ser activada por
enzimas hepáticas y: puede fijarse al DNA (Miller, 1970) (30).
En re lación con carcinógenos derivados de 1 moho, tiene interés
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el hecho de que la actinomicino D b"
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te maíz descompuesto con e I maíz sano a la hora de preparar la
masa. Ni el calor ni la nixtamalización destruyen los menciona
dos elementos tóxicos.

Otros hongos producen toxinas, que también e ¡ercen aC-

ción carcinogenética Y pueden contaminar otras semillas de con-

sumo en zonas donde el hepatoma es frecuente, por ejemplo, la
agaricina procedente de un tipo de setas comestibles; el com-
puesto nitraso N-nitroso N-metil-

p-aminobenzaldehilJo del Cli

tocibo Suaveolens, el compuesto del penicillium Islandicum
que=-

puede contaminar el arroz, etc.

El reconocimiento de que, cuando son activados, casi to-
dos los carcinógenos reaccionan coma agentes arilantes o alqui-
lantes, y por lo tanto son capaces de reaccionar con grupos nu-
cleófilos de macromoléculas importantes, como el DNA, repre-
senta una gran etapa y simplifica la comprensión del modo de aC
ción de los carcinógenos (Ryser, 1971) (39). Por otra parte, re::
suelve el problema planteado por la extraordinaria heterogenei--
dad química de los carcinógenos. Además, sugiere có mo los
carcinógenos en alguna forma pueden actuar a nivel de la estruc
tura y la expresión del gen.

6.2.5 CARCINOGENOS PROCEDENTES DE PLANTAS:

Determinadas plantas que sirven de alimento en países en
vías de desarrollo,. o que son utilizadas con fines medicinales, -
contienen productos con acción carcinogénética hepática sobre -
los animales de experimentación.

La cicasina, que existe en las nueces cicadáceas de algu-
nas palmas, el safrol, un aceite esencial del árbol sasafrós, uti-
lizado generalmente para dar sabor, indudablemente es el de me
jor gusto entre los carcinógenos recientemente descubiertos, las
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6.2.6 CARCINOGENOS PROCEDENTES DE BACTERIAS:
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p
P
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6.2.7
~~~~~~O~IRROSIS HEPATlCA - CANCER PRIMARIO
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t ' s 2 4°,<>de cirrosis asociada con alcoholismo, 2.1% demen arta g "/C
,

' s b ',l "ar es Debemos señalar que ha y desacuerdo en cuan-c,rros,'
'1

t ia frecuencia de cáncer hepático en los cirroticos por a co-o a .
d

hol, y que la mayor parte de investigadores no estanan e acue.:
do con un valor de 2.4%, considerando que se trata de una ra-
reza. Si los porcentajes varían según las clínicas" hay acuerda
en que la cicatrización posnecrótica es la base mas frecuente de
CPH.

En los E.E.U.U. el 5%, aproximadamente, de todos los e!!.

fermos de cirrosis cabe pensar que sufrirán un CPH. En Africa,
por el contraria, más de la mitad de todos las varones con cirro-
sis del hígado sufren CPH; el CPH representa el 50% de todos
los cánceres observados en varones y el 20% de los observados en
mujeres. La aparición de CPH en hígados c~~róticos pudieran in-
terpretarse en forma simple como una extens,on del proceso de
regeneración activa más allá de los límites de control,. transfor~
mándose en neoplásia. La variabilidad de la morfolog,a y las d,
mensiones de las células observadas en nódulos regenerativos re-
cuerda la anaplasia de las células tumorales, de manera que di-
cha explicación resulta seductora, pero no está comprobada.

ALCOHOLISMO Y CIRROSIS: Considerando nuevamente la teo-
ría multifásica, en donde los datos experimentales indican q u e
los cánceres se desarrollan como reacción a varios factores etio-
lógicos, y que evoluciona lentamente por etapas progresivas, e~
la genésis del CPH se toman muy en cuenta los factores hepatot~
xicos tales como el alcohol etílico, el estado nutricional, etc.,

Una vez absorvido e I a leohol pasa por la vena porta en do!!.
de crea concentraciones altas ejerciendo así su acción tóxica di
recta sobre el parénquima hepático. Se produce depleción de 1
glucógeno hepático y un aumento de la cantidad de grasa hasta
llegar a la infiltración grasa.
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No está aclarado perfectamente el mecanismo de la pro-
ducción de hígado graso por el alcohol; existen dos fenómenos:
1) aumento de la síntesis de ácidos grasos por las células hepá-
ticas 2) movilización de las reservas de grasa de los teJidos al
hígado.

Respecto al primer aspecto importa señalar la elaboración-
de la coenzima 1, la cual al incrementarse por la acción del al-
cohol aumenta la síntesis de ácidos grasos.

En cuanto a la movilización de las grasas, puede ser secun.
daria a la liberación de adrenalina durante la exitación producl
da por el alcohol, así como la acción de los glucocorticoides se
cretados por la corteza suprarrenal.

Esta fase de hepatósis grasa evoluciona progresivamente a
la fibrosis (cirrosis) y por un mecanismo patogénico que aún no es
tá claramente establecido, evolucionaría a la degeneración car=
cinomatosa.

Aceptado que el CPH ha incrementado su incidencia real en
nuestro medio hasta el punto de que, al menos en nuestra expe-
riencia, dejó de ser un tumor raro o excepcional, para ser fre-
cuente, debemos interrogamos sobre las causas que han podido -
motivar este cambio. Se han lanzado diversas hipótesis para ex
plicarlo. Frecuentemente se justifica sobre una supervivencia =
más larga de los pacientes con cirrosis hepática beneficiados de
un mejor tratamiento. Para formamos una idea sobre el papel ju
godo por el tratamiento en la prolongación de la vida de estos
pacientes nos hemos interrogado sobre la antiguedad del diagnós
tico de hepatopatía antes de establecer el de CPH, -

Los datos aportados sugieren que entre ambos procesos debe
existir alguna conexión etiológica. Pueden invoccrse las siguie~
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tes posibilidades:

1)
2)
3)

Cirrosis hepática como enfermedad causal de CPH.
Cáncer como causa de cirrosis.
Ambas enfermedades secundarias al efecto de un factor e-
tiológico.
La cirrosis coma enfermedad que facilita la acción cance-
rígena de otros agentes.

4)

La primera posibilidad ha sido sugerida por numerosos auto
res. El desarrollo del cáncer se reflejaría la gran propensión a
la hiperplasia que aparece en la cirrosis hepática, en especial -
en la de tipo macronodular. En estos casos la hiperplasia celular
podría ser excesiva,salirse de la normalidad y tomar un rumbo
de crecimiento autónoma. Hay diversas razones para dudar de
que la cirrosis sea el factor etiológico exclusiva. Hasta el mo-
mento no se ha probado que la hiperplasia hepatocelular nodular
pueda degenerar a adenoma, y éste a hepatocarcinoma. Por o-
tro lado, en todas las series revisadas se encuentran porcentajes
variables de CPH no asentados sobre la base de una cirrosis. La
segunda posibilidad asociativa entre CPH y cirrosis tiene tan es-
caSO apoyo que puede descartarse sin discusión. Pudieran ambas,
cirrosis y CPH, ser las consecuencias de un agente etiológico co
mún. El alcoholismo, siderosis, virus hepático, entre otros, pu
dieran ser culpados del desarrollo de ambos.

-

6.2.8 DESNUTRICION- CARCINOMA PRIMARIO DE HIGA[X)

La relación entre las dietas carencia les y los factores -
hepátotóxicos con el carcinoma hepático, ha podido ser mejor
conocida gracias a la experimentación animal. La importancia -
dada a estos factores se basa en los estudios demográficos. El he
cho de que su incidencia es mucho más alta en ciertas zonas del
globo se puede relacionar con la presencia de factores carcino-
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genéticos y nutricionales. Corrobora esta sospecha la obse -
ción de que los inmigrantes en E.E. U.U. no mantienen la

rva

d
gran

inci encia de la enfermedad.

.
Precisam~nte estudiando la carcinogénesis experimental quí

mica se observo el efecto protector de la dieta. Las dietas ricas
en proteínas y riboflavina se vió retrasaban la aparición del cán
cer O lo impedían. Su papel parece que se ejerce más que co::
mo anticancerigeno específico, aumehtando la resistencia de la

c~lula h.epática a la~,tóxinas o ~óxicos. Se ha visto que algunas
mlcotoxlOas con acclon hepatotoxica y hepatocarcinógena, como
la aflatoxina, Son detoxificadas en los microsomas del retículo

e~dopl.ásm~:o de la célula hepática por medio de un proceso de
hldr?xdaclon. En estos procesos actúan en forma imprescindible
el cltocromo P-450, en cuya producción intervienen las protei-
naS. Un déficit de aporte de éstas se ha comprobado hace dismi-
nuir el contenido en citocromo P-450. El mecanismo de la de-
toxificación se interrumpe y se manifiesta el poder carcinogené-
tico. Precisamente en las zonas del mundo donde el CPH es fre
cuente, la alimentación hipoproteica es la norma. También e s
conocido el efecto protector hepático de las dietas pobres en gra
5QS. -

EI déficit de colina puede llegar a la apariCión de CPH y
se cree que sería a través de la conocida cadena de sucesos: he-
patosis grasa, fibrosis, cirrosis. Se ha estudiado el retroceso de
la cirrosis inducida por déficit de c6lina al ser administrada ésta
nuevamente, proxiguiendo en cambio el desarrollo independien-
te de los blastomas ya iniciados, que pueden llegar a tomar el as
pecto de haberse originado sobre un hígado no cirrótico.

6.2.9 PARASITISMO - CANCER PRIMARIO DE H IGADO:

Las duelas hepáticas (clonorchis sinensis) provocan car-
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cinomo primario de células hepáticas en Oriente, y en A!rica -
Sch istosoma provoca cirrosis, y muchas veces hep~tocarclnoma: -
Sin embargo, hay sospecha de que el cáncer de hlgad<:>hasta cle...!:
to punto es ahí una enfermedad ambiental.

6.2.10 CARCINOGENESIS DE RADIACION:

La radiación es un carcinógeno potente tanto en el ani-
mal como en e~ hombre. No sabemos si la radiación altera dire.:.
tamente el DNA o altera la expresión fenotípica del g~!Ooma. Los
datos existentes favorecen la idea de que su poder oncogeno guc:.!:
da relación con su efecto mutágeno. Hay estudios que demues-
tran que el tumor producida y cierto número ~: muta,ciones yuar-

dan proporción lineal, sugiriendo que la aCClon ancogena Inclu-
ye mutación (Cole y Nowell, 1955) (43). Es sabido que las ra-
diaciones UV pueden causar cambios en la estructura del DNA en
forma de dímeros de timina - timina.

Sin embargo, tales errores pueden ser suprimidos y repara-
dos por enzimas específicas. Tal reparación puede evitar la ca...!:
cinogénesis. Por lo tanto, cuando cultivos de tejidos se someten
a los rayos X los efectos carcinógenos de radiación quedan su-
primidos, a ~enos que: las células se dividan poco después de la
exposición (Borek y Sachs, 1966) (44).

Sigue pensándose que la energía radiante salo hace lo siguiente:
1) acelera el envejecimiento, lo cual significa una mayor fre-
cuencia de mutaciones espontáneas y cáncer, 2) activa virus on-
cógenos, 3) altera el microambiente de las células 04) . :st,imu-
la las células para que proliferen, originando errores mltotlcoS,
y para que se desarrollen los mutantes más vigorosos constituyen-
do tumores NVarren, 1970) (45).

La historia de los cánceres provocados por radiación en el
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hombre se inició en tiempo de los primeros radiólogas quienes mu
chas veces colocaban sus manos encimo de las de rayos X pa ra
comprobar la función de sus instrumentos. EI propio Roentgen su
frió cáncer de piel. El pincelado con radio de esferas de re I 01
ha provocado sarcoma osteógeno y cáncer antral en los trabajado
res, quienes afi laban sus pince les mojándolos con los labios. L"(;
elevada frecuencia de CPH no está relacionada a la radiación.

Tanto el dióxido de torio (thorotrast) como los sales de ar-
sénico y el cloruro de vinilo provocan en el hombre tumores he
páticos no hepatoce lulares. Saragosa y cols. hallaron entre 155
pacientes explorados con thorotrast, 14 con hemangioendotelio-
mas o colangiocarcinomas. Tumores similares han sido descritos
en sujetos sometidos a ingesta crónica de al'5énico. Los comuni-
caciones de tumores hepáticos desarrollados por trabajadores en
la industria de sintesis del polivinilo son cada vez más frecuen-
tes; sin embargo, todos e lIos, casi sin excepción, pertenecen a
la variedad del angiosarcoma. A la toma crónica de anticoncep
tivos se ha achacado la aparición de tumores hepáticas benig=
nos, con gran tendencia hemorrágica, y excepcionalmente de tu
mores hepáticos malignos (hepatoblastomas y hepatocarcinomas):
De igual manera, también los esteroides anabólicos han sido men
cionados al buscar la etiología de algunos tumores hepatocelu-=
lares. Aunque no está claro que las. hormonas puedan actuar co-
mo promotores estimulando la proliferación de sus órganos blan-
co.

Otros agentes pueden provocar cáncer. S in embargo, s e
sospecha fuertemente que solo aumentan el rendimiento de los
tumores desencadenando o facilitondo alguna influencia oncóge
na subyacente. -

Al terminar estas consideraciones sobre agentes corcinóge-
nos, la conclusión obvia es que no existe ninguna etiología úni
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de ! cáncer en el hombre, sino varias posibles etiologías, in-ea ,"o /",,.-" ~

clus6 cua~do se ha definido el factor iniciol,lo seguro parece
ser que desempeñan bastantes papeles otros parámetros. Además,
es sabido que diversos agentes pueden actuar en forma sinérgi-
ca para causar la iniciación.

6.3 CARCINOGENOS EN GUATEMALA

6.3.1 GENERALIDADES:

Se estima que la población en Guatemala en 1978 alcan
zó a 7.2 mi Ilones de habitantes que ocupan una superficie terri=
torial de 108,889 kilómetros cuadrados, lo que arroja una densi-
dad de 66.5 hab itantes por Km2. Esta cifra es superada ú n ie a -
mente por EI So Ivador dentro de los 21 países de las Américas
ubicadas en el Continente, ya que los demás países y territorios
de las islas del Caribe muestran densidad más elevada en general.
(46).

El crecirri ento de la población es de 2.9% por año;. En e-
fecto, una tasa media anual de 2.92% fue observada durante el
período 1970-1975, que sitúo a Guatemala en un término medio
dentro de los 18 países iberoamericanos, entre los extremos de
1.01% (Uruguay) y 3.48% (Honduras).

No se prevé alteraciones sustantivas en el ritmo de creci-
miento de la población en el mediano plazo y por el/o se estima
que pueden esperarse las siguientes cifras para el país en el pe-
ríodo 1979-1983, (:'rl mi les de habitantes).

1979
1980
1981
1982
1983

7,434
7,649
7,871
8,099
8,334

Adviértase que estas cifras son preliminares y está pendien
te el cálculo definitivo de la población oficial del país. (46) -

Según el Censo de 1973 el 64% de la pobicdón residía en



GRUPO ETARIO POBLACION ( 1978 )
(años) miles de ha- %

bita ntes

Total 7,212.0 100.0
Menos de 15 3,251.2 45.1
15 - 44 3,016.6 41.8
45 - 64 735.4 10.2
65 Y más 208.8 2.9

mujeres 15 - 44 1,530..8 21.2

CUADRO No. 1

.... --

, s rur les ta I como éstas fueron definidas, en dicho C e n s o.oreo a , ,
h d ' d

.
estima que en 1978 dicha proporcion se a re UCI o; sin em-

b
se

90 se g ún estudios demográficos de las Naciones Unida~, Gu~ar , .' d I A "
ternala se encuentra entre los tres pnmeros paises e a menca
de más alta ruralidad, siguiendo en grado solamente a Hond.uras

Haití. En el año 1978 fueron identificadas 17,917 local,da-
~es, de las cua les, 2363 eran aldeas, 7,658 caseríos, 5,326 fi~
cas 1 858 rancherías o parajes y 712 pueblos. El 98.8% de es-
tas 'Io;alidades tienen una población de menos de 2,000 habita~
tes y en ellas reside el 61% de la población total del país, lo
cual deja a la vista el alto grado de ruralidad del país, que 0-
comoañado de la alta densidád demográfica configura un fenóm.=.
no de alta densidad rural, que se ve mucho mejor representado si
de los cálculos efectuados se excluye el departamento de Guate-
ma la; en efecto, en los 21 departamentos restantes se observa-
ría que el 77% de la población reside en localidades menores de
2,000 habitantes.

En lo que se refiere a los servicios de so lud, se estima que
e11.4 millones de habitantes, es decir casi el 20% de la pobl~
ción puede considerarse como de "dificil acceso", a dichos ser-
vicios por hallarse a una distancia de más de dos horas de cami-
no por los medios habituales de transporte de los lugares don de
están ubicados los centros de atención.

La estructura de la población por edad es característica
de una población joven, que ha mantenido niveles relativamente
elevados de fecundidad, con tasas de mortal idad en descenso. En
efecto, según estimaciones realizadas para 1978 la población en
grandes grupos etarios se distribuye en lo siguiente forma:
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Lo rozón de dependencia, es decir, la relación entre los
grupos ~e edad económicamente inactivos (menores de 15 y de
65 y mas años) y los correspondientes a lo población económica-
mente activo (de 14 o 64 años) es de 1.14; cifra ésto significati
vamente alto si se le compara con otros países del continente. -

6.3.2 ALGUNOS FACTORES CONDICIONANTES:

Se analizan a continuación algunos de los factores con-
dicionantes que influyen en determinar el nivel de salud; se des
tocarán aquellos que se consideren de importancia prioritario. -

6.3.2.1 Viviendo:

El problema habitacional está representado en la esca-
sez de viviendo con servicios mínimos poro personas de bajos in-
gresos. El fenómeno se agudiza por los fuertes corrientes migra-
torias hacia los polos urbanos, formados o en formación; y con
mayor intensidad en la Capital de lo República.
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6.3.2.2 Nutrición y Alimentación:

Diven;as estudios confirman la existencia de serios pro-

blemas nutricionales en Guatemala. Se ha comprobodo que un
alto número de niños sufren de retraso sustancial en su crecimie~
to, con elevada incidencia de niños de bajo peso al nacer, ye-
levada tasa de enfermedades transmisibles en menores de 5 años.

La ingestión promedio de calorías no es suficiente para 11.:.
nar las necesidades fisiológicas de la población. Se estima q u e
el déficit de calorías de población de menor recun;o económico
es del orden del 40%. El consumo real del maíz, que tradicio-
nalmente ha sido la principal fuente de energía en la dieta de
los habitantes rurales, ha disminuido en los últimos años en más
del 6%.

Los serios problemas de sa lud y nutrición descritos se deben
a un complejo de causas interrelacionadas Y

que sólo se asientan

brevemente aquí. Siendo factores contribuyentes los económicos,
educacionales y culturales. Analizando un poco más el factor
económico, indican que el 50% más pobre de la población reci-
be solamente un promedio de 61% de requerimiento calórico mí-
nimo, y 51% del requerimiento protéico. Acompañadamente, el
20% más alto en la escala de ingresos recibe de 134 a 195% del
requerimiento calórico-protéico mínimo.

6.3.2.3 Saneamiento Ambiental:

En la medida que se abordan los problemas de salud co-
I

lectivamente, se hace más evidente la necesidad de medir el gr;'.
do de dependencia de tales problemas con la situación ambien-
tal, a la vez que se confirma que la calidad de la vida deriva,en
mucho, del continuo intercambio e interacción de los seres huma
nos con su ambiente.
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En. lo referente a.1 ~gua potable: disposición de excretas y
a Icantaro Ilados son def,cIentes en el area urbana siendo mayores
en el área rural.

Estos bajos niveles unidos a otros factores tales como la des
nutr~ción y el analfabetismo, confirman una situación que cau-
san Impacto grave sobre la salud de la población, que se refleja
en altas tasas de enfermedad y muerte por ciertos grupos de en-
fermedades.

6.3.2.4 Patrones Culturales:

L~ diferentes patrones culturales existentes en el país
determinan diferencias en la percepción del estado de salud y en
fermedad. Así, en las culturas denominadas tradicionales, cuyos
portadores residen en zonas rurales, aún pen;isten en los enfo-
ques mágico-religiosos. Estas diferencias culturales son causas
muchas: veces, de restricciones o rechazos a los contactos de l -
profesional o técnico en salud y su escaSa utilización como lo de
muestran las producciones de las unidades de salud, ubicadas eñ
dichas zonas, lo cual da pasividad a los problemas existentes.

6.3.2.5 Barreras Idiomáticas:

Una de las principa les restricciones y limitantes para las
acciones de salud lo constituye la diven;idad de lenguas y dialec
tos existentes en e I país. A I respecto casi un tercio de la pob la
ción guatemalteca no habla el castellano. Esta situación deter:-
mina que con frecuencia, al producin;e el contacto entre el tra-
bajador de salud y la población aborigen no sólo se presenta el
problema de barrera idiomática a la comunicación sino que inclu
so se crean conflictos derivados de la adopción de diferentespuñ
tos de vista o distintas percepciones ante una misma realidad. -
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6.3.2.6 Recursos Humanos:

Uno de los obstáculos principales poro el desarrollo y
fortalecimiento de los servicios de salud es lo escasez de perso-
nal de todos los categorías y su inadecuado distribución.

Lo organización del sector de salud en sus sub-sectores, pi!.
blico y privado, así como lo organización de lo práctico médico,
e I mercado de trabajo y otros factores determinan en gran medi-
do los tendencias que se observan en la formación del profesio-
nal, que de preferencia preparo especialistas en el arte de c~rar
y favorece su localización en formo desigual, concentrando lOS
recursos humanos, principalmente en los áreas urbanos.

6.3.3 FACTORES CANCERIGENOS:

Poro el estudio de los carcinógensis de el CPH en Gua-
temala hemos dividido los factores que se han descrito como po-
sible origen del CPH en dos grupos 1) cirrosis y enfermedades ci
rrogenicas y 2) factores exógenos.

En estos dos grupos se trotará de analizar todos los fac-
tores descritos en el capítulo 6.2. Poro esto se revisó lo litera-
tura médico nacional, encontrando que no todos los factores han
sido estudiados en nuestro medio.

6.3.3.1 CIRROSIS y ENFERMEDADESCIRROGENICAS

6.3.3.1.1 CIRROSIS:

No se encontró la incidencia real de cirrosis hepático -
en Guatemala. El único estudio 01 respecto es el trabajo de te-
sis del Dr. Umaña (47) en uno revisión de 100 autopsias en el
Hospital General Son Juan de Dios en 1959. Lo incidencia de
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Cirrosis hepático fué de 4.3% con uno relación hombre-mujer de
7,2. El tipo predominante lo cirrosis portal. Cirrosis infantil -
con 0.2% del material de autopsia. El CPH se presentó en dos
pacientes con cirros is postnecrótica. Su incidencia en e I mate-
rial de autopsia examinado fue del 0.87%.

6.3.3.1.2 ALCOHOLISMO:

Aunque no hoy uno definición exacto de alcoholismo se,
dice que: Alcoholico es el paciente que ingiere habitualmente y
diariamente, durante años, bebidos alcohólicos en cuantía supe-
rior o los 80 gramos de su equivalencia en etanol. No se encon-
tró lo incidencia real de alcoholismo en Guatemala, en relación
a edad, sexo, rozo y área urbano y rural, yo que son datos impor
tantes por su posible relación con cirrosis y CPH. -

Aunque en términos generales podemos decir que: en Gua
temala existen más o menos 10 industrias de licores, 2 cervece::
rías y varias fábricas de licor clandestino. En relación o este úl-
timo podemos decir que existen diversas formas de su preparación
en nuestro medio, siendo uno de ellos la fermentación de granos,
que podrían tener relación con micotoxinas.

Lo anterior nos podría dar uno idea del consumo de alcohol
en Guatemala, así como también no lo dá el número de grupos de
a Icohólicos anónimos existentes en todos los departamentos del
país. Nuestra población gasta mucho dinero al año en bebidas
alcohólicas.

6.3.3.1.3 DESNUTRICION:

La nutrición y alimentación (vid supra) su déficit es muy
e levado en nuestro medio. La desnutrición es factor que predis-
Pone a un número e levado de enfermedades, en las que se cuen-
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tan diversas hepatapatías e. g. cirrosis hepática. Esta es la en
fermedad cirragénica que actúa a más temprana edad, aún desde-
el nacimiento, en los niños que nacen con bajo peso. Esta en-
fermedad se puede complicar con otras cirrógénicas a edades va
riab les.

6.3.3.1.4 HEPATITISVIRAL:

En Guatemala la hepatitis más frecuentemente encon-
trada es la de tipo A y se han descrito pocos casos de hepatitis -
B, inclusive varios estudios epidemiológicos demuestran baja fre
cuencia de Ag HBs tanto en población sana como en enfermos. -
(49,50,51).

La infección por el virus de la hepatitis B en Guatemala no
es tan rara como hasta ahora se ha creído, si bien es cierto q u e
en una población normal o sana se detecta raramente, en una po
blación enferma se detecta en un porcentaje relativamente elev'O
do. (52)

La frecuencia de infección encontrada fue de 9.3% pa ra
hepatitis B del cual, el 3.1% correspondió a la detección del -
AgHBs y el 6.2% a la detección del anti-AgHBs en el suero de
los pacientes estudiados (53). La detección del antígeno se lo-
gró en muestras obtenidas durante la fase aguda de la infección,
mientras la detección del antbAgHBs en muestras obtenidas de
pacientes con infección inactiva O en fase de recuperación. No
se encontró una relación determinante en cuanto a los hallazgos
de casos positivos y la edad, sexo y procedencia de los pacien-
tes. No se detectaron casos de portadores crónicos del antíge-
no, o sea después de seis o más meses de haber padecido hepati-
tis B.

El porcentaje obtenido representa un aumento de lafrecuen
cia de la infección de Hepatitis B en Guatemala, que podría ex
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plicarse como una diseminación de parte de viajeros y migración
de extranjeros al país durante los últimos años, pudiendo llegar
a alcanzar niveles altos'de infección que requieran medidas de
prevensión y control en los próximos años. (53).

Entre otras enfermedades cirrogénicas tenemos a: hemocro
matosis, porfiria, no encontrando su incidencia en nuestro me::
dio, aunque se pueda decir que es bajo en relación a las enfer-
medades antes descritas.

E1absceso hepático es una enfermedad frecuente en el
país, y podría dejar al hígado predispuesto a enfermedades cirro-
génicas o facilitar la acción de los diversos cancerígenos exoge-
nos.

6.3.3.2 FACTORES EXOGENOS

6.3.3.2.1 CARCINOGENOS QUIMICOS:

a) Plaguicidas en los Alimentos: Se denomina resi-
duos de plaguicidas los restos de cualquier sustancia química o
los compuestos derivados de su degradación, que se utiliza para
combatir las plagas agrícolas que quedan dentro o fuera de los
alimentos .

I
I

I

Conforme a esta definición, es fácil identificar y dosificar
en un momento dado los plaguicidas presentes en un alimento, ob
servando estrictamente las buenas prócticas agrícolas. Pero de::
bido a que la actividad y el desplazamiento de los plaguicidas
son dirigidos por múltiples factores, nunca podría predecirse en
forma absoluta el grado de contaminación del alimento, encon-
trándose niveles variables de ésta. Casi puede asegurarse que no
es posible obtener un alimento del todo aislado de los plaguicidas:
estos se encuentran en huevos, en nueces y hasta en la leche ma-terna.
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Teniendo en cuento el papel que lo leche desempeña en lo
dieta humano, especia Imente en los primeros años de lo vida, es
fácil comprender lo importancia considerable que implica el con
trol de los residuos. (54).

En el trabajo de tesis (55) sobre detenminación de los ni-
veles de contaminación por plaguicidas en productos agropecua";
rios de Guatemala se obtuvieron las siguientes conclusiones: El
DDT Y sus metabolitos detectados en un alto porcentaje de las
muestras analizadas en un indicador de la relevancia que tiene
como agente contaminante de alimentos. la relevancia que alu
de el párrafo anterior, en forma creciente sigue el siguiente or-=
den: aguas de pozo, alimentos de origen vegetal y alimentos de
origenHanimal. El DDT se acumula en grasa animal, ésto hace
explicable su incidencia mayor en alimentos de origen animal. -
Los plaguicidas Aldrin y Diendrin se encontraron a nivel de tra-
zaS en muy pocas muestras. las plaguicidas organofosforados fue
ron detectados en muy pocas muestras y a n ive I de trazas. La
presencia de Tomarón fue detectada solo en algunas muestras de
frutas y a nivel de trazas, en cambio en las muestras de alimentos
enlatados, no se detectó la presencia de este plaguicida. las zo

"as de IT!c:yorcontaminación, en el caSo de los alimentos de ori-=
gen animal, se encontraron en los lugares aledaños a donde s e
cultiva el algodón.

b) Hidrocarburos Clorofluorados: En Guatemala se hace
extenso uso de los hidrocarburos clorofluorados, al igual que en
los demás países del orbe, y a pesar de que en nuestro país ha to.
mado parte en un cóncJave a nive 1 mundia 1, sobre la problemá-=
tica ambiental de estos productos, poco se ha divulgado acerca
de este tema, y en la mayoría de las personas ignoran las proba
bles consecuencias de su uso, ya que sus efectos se sospecha que
llegan a alterar el contenido de ozono de la capa estratosférica.
En el país, al igual que el resto de los países del mundo, ha ve
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nido incrementando su uso de hidrocarburos clorofluorados, los
registros sanitarios ha crecido de 17 en 1974 a 71 en total en
1978 (hasta junio). Se debería legislar su uso de manera que se
limitara toda clase de emanaciones provenientes de usos super-
fluos, tomándose siempre en consideración que hay usos en que
los clorofluorocarbonados podrían ser indispensables tales como
ciertos medicamentos, refrigeración y acondicionamiento de aire.
(56) ,

c) Detenminación de Mercurio en Pescado de Guatemala -
(trabajo de tesis (57) los resultados obtenidos indican que la
contáminación de las aguas nacionales con mercurio es relativa-
mente ba ia.

6.3.3.2.2 ALIMENTOS ONCOGENOS

a) Micotoxinas: En el siguiente cuadro se resumen
nas de las toxinas más estudiadas hasta bhora.

algu-

I

51



52

N

o
Z
g
e
4:
:J
U

V'!

O1-
Z
UJ

::2:

:J
4:
V'!

9
z
UJ

~
~
4:
~
O
c..
::2:

UJ
e
V'!
4:
Z
X
O1-
Ou
::2:

V'!
UJ
e
4:
e
UJ
c..
O
o::
c..

g
O)
<J),-~
O)
u
e
e

U

ee
O)
<J),-~
O)
u
e
e

U

V'!
UJ
o::

O
1-
U
:J
e
O
o::
c..
V'!
O
0
Z
O
:r:

E::>-e
- u

~ ~ :g
e u ~ °;:

u.. :~ 8 E
en o~ c:J:J en '- 0-e <1 =
~ ~ O.~
O) e
~ . ..~

4: 4: 4:c..

4:
Z
X
O
1-
O
U
::2:

e
e

'§
-e
....
4:

ee
'x
o-e
~u

O

eeO)
,g>
~
O)
u
e
e

U

~
o
o
u

'".- ::>
t! >O) e
>ü:

4:4:

e
e-.~
u
o-e
E<J)
.¡:
O)-..

UJ

e
e e e e
u Q) u u
-; ,.gJ °c ";:
\0 '-

\<1) \(1)
:a 8 8' m
°zc- 2
e e :J -

4:U::2: ..n

~Q.
'" '"E ..
::>2=-

<J)
u Q;
e el.
0)'2-c.. .....

ee

::>-ec..

ee
X

e Ou -o
- ~,O) ....
E O)

UJ Z

E::>
~
e

O) O)

e .=
1:: E el.e ..g mE St- E
= E ::> E .:O) ::> O)
Q) o¡: ~

:J -
..c e '- '- u
;9 OS 0.5/ e
0!:::.!:::. ~ cf.

ee
oe

~
E
eO)

N

..
ee
:3 gO)
- eo .-u ~-~ .-1- U

1

-53 -

En alimentos y forrajes se presentan significativa mente afla-
toxinas, citrinina, ocratoxinas, patulina, ácido penicilica, trico-
tecenos y zearalenona. Se encontr6 esterigmatocistina en algu -
nos casos aislados de trigo mohoso, café mohoso y en una muestra
de sorgo. A continuaci6n detallamos las micotoxinas y los ali--
mentos que éstas cantaminan.

Las Aflatoxinas: cacahuates, nueces del Brasil y pistacho, al men-
dras, nueces, pacanas, avellanas, semilla de algod6n, copra, marz,
mijo en grano, arroz, yuca, higos, leche y queso. Además, en ex-
perimentos realizados se demostr6 que se transmitran a los huevas-
yola carne.

La Zearalenona: marzo

La Ocratoxina: marz, ceboda, trigo, avena, centeno y granos de-
café verdes.

La Citrinina: arroz, cebada, trigo, avena y centeno.

El Acido Penicnico: marz y frijoles secos.

La Patulina: derivados de la manzana, en particular el jugo de -
la manzana y la sidra, y alimentos horneados en moldes. (58)

En todas las regiones de la tierra los hombres y los animales-
están constantemente expuestos directa o indirectamente a la con
taminaci6n. Algunas de las causas de la exposici6n a las micoto-:'
xinas pueden ser:

1- ingesti6n de productos vegetales que han sido contaminados-
por hongos y sus metabol ¡tos durante la recolecci6n, el al ma-
cena miento, el transporte y la elaboraci6n.
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2- ingestión de carne, leche y huevas de animales que hayan -
consumido piensos contaminados con micotoxina..

3- Exposición de tipo profesional a través del contacto directa
con las micotoxinas.

De todas las micotoxinas descritas la única con estudios en-
Guatemala es la aflatoxina.

Las aflatoxinas son altamente resistentes al calor y no se eli
minan del alimenta o del pienso con las operaciones ordinarias ::
de cocc ión o elaboración; sin embargo, son destruídas bajo con -
diciones alcalinas. Esto último es fundamentalmente importante-
si se considera que el principal emplea del maíz en Guatemala-
es para la elaboración de tartillas. En este praceso el maíz es -
previamente cacido en agua de cal (CaO) y este tratamiento ba-
ia el contenido de aflatoxinas a más o menos la tercera parte --
(59).

Debe anotarse que los microorganismo. de las especies impl i
cadas no son siempre capaces de producir la toxina, los producto
res solamente la elaboran bajo ciertas condiciones. Las condicio
nes óptimas para la producción de toxinas las presentan aquellas
zonas donde a la vez son altas la humedad y la temperatura; así,
el crecimiento de cepas de Aspergillus se produce entre los ran-
gos de 18°C - 45°C de temperatura, 75% - 85% de humedad re-
lativa en el ambiente y una alta humedad en el sustrato. Las--
costas de Guatemala con su clima cálido y húmedo se presentan-
como un vasto y propicio campo de acción para los hongos.

Dada la magnitud de los riesgos que representan para la sa-
1ud el consumo de alimentos contaminados por oflatoxinas, vo- -
rios países han establecido límites para niveles de aflatoxinos en
productos susceptibles.

~
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En los Estados Unidos de América lo FDA (Food ond Drug -
Administration) fijó coma guío uno concentración de 20 ppb --
(partes por billón o microgramos por kilo) poro todos los produc
tos, exceptuando el maní paro el cual propuso uno concentro--:'
ción de 15 ppb de aflotoxinas. En otros países como Suecia, Po
lonio y Holanda se ha establecido como límite 5 ppb. En Guo::
temolo no existe ninguno ley paro el control de los aflatoxinos,
pero normalmente se siguen los normas de lo FDA y lo OMS.

En los Estados Unidos se inició en 1972 una serie de exten-
sos estudios sobre lo contaminación del maíz por aflatoxinas, de
terminación del origen del proceso infecciaso y de los factares::
que participan en el mismo. Las resultodas se resumen o conti -
nuación:

J. El maíz puede ser infectado por los hongos praductares de-
toxinas antes de lo cosecho.

2. Los granos en desarrollo son más susceptibles o lo infección
durante el estado tierno, lechoso, pero también pueden se r
infectados en etapas posteriores. El estado de madurez del
maíz es un importante determinante de lo susceptibilidad.

3. Los causas de la infección inicial pueden ser:

- las esporas de los hongos transportados por el aire
- lo infestación por insectos

4. Se encontró una evidente asociación insecto-A. Flavus en
el establecimiento de la infección inicial. Los insectos --
pueden actuar:

- como vectores introduciendo el hongo dé:1tro del grano, y

-dañando el grano y dejándolo abierto para lo infección -
fungol.
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5. Aunque el daño por insectos es un factor determinante en la
infecci6n inicial, se ha demostrado que pueden también ser-
causa de la inoculaci6n original las esporas depositadas por
el aire en los pelitos del maíz tierno.

6. La especie A. Flavus es general mente la que se encuentra-
en el maíz contaminado.

7. Para el maíz recién cosechado se ha establecido que 3 son-
los factores principales que determinan la extensi6n de la -
infecci6n fungal, siendo éstos:

-la humedad del grana y la humedad relativa del ambiente
- la temperatura
- el daño causado por insectos en el grano

8. La aplicaci6n de insecticidas a plantas en desarrollo reduce
la presencia de A. Flavus y aflatoxinas hasta la madurez.

En Guatemala de los estudios hechos sobre el tema tenemos:

En 1965 Martínez (60) efectuaron un estudio sobre la preva-
lencia de hongos en granos de maíz. Se analizaron 62 muestras -
de maíz y se encontr6 que los géneros diseminados más frecuente
mente en las muestras infectadas fueron: Penicill ium, Fusarium y
Aspergillus. Los géneros Aspergillus y penicillium fueron abun--
dontes en las mueswos que tenían un tiempo largo de almacena--
miento y un alto contenido de humedad.

No se investigaron las posibles micotoxinas contaminantes.

Schneider (61) encontr6 contaminaci6n par aflataxinas en --
4% de 99 muestras de semilla de algod6n analizadas.

~
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Campos y Marzys encontraron una alta contaminaci6n por-

aflatoxinas en granos de Guatemala. El estudio se llevó a cabo
en 264 muestras de granos cosechados 'en la época lluviosa yal-
macenados durante la época seca. Las muestras se recolectaron
en las regiones calientes y húmeda, caliente y seca, templada y
húmeda, en las cuales está dividido naturalmente el país. El --
17% del total de las muestras estaba contaminado por aflatoxi--
nas y el 8% excedía los 20 ppb recomendados como límite por -
la FDA.

La más alta incidencia de contaminaci6n se encontr6 en las
muestras de la regi6n cal iente y húmeda. El 27% de las mues--
tras de la regi6n caliente y seca y solamente el 2% de la regi6n
templada y húmeda. (59)

El maíz, principal componente de la dieta del guatemalteco,
y el frijol, parte de la misma, son el medio básico de la ingesti6n
de proteínas. Tanto estos productos como otros que también se -
consumen par la pablaci6n guatemalteco: arroz, café, ajonjolí, -
maicillo etc. Pueden ser fácilmente infectados por los hongos de
bido a los muchas factores que favorecen su diseminaci6n y desa-
rrollo. Por esta razón reviste carácter de urgencia la investiga--
ción del grado de contaminación que sufren los diferentes granos-
cosechados y almacenados en épocas diferentes.

Dada la imposibilidad de modificar las condiciones estacion5!.
les y geográficas que favorecen el crecimiento fungal y los diver-
sos factores que propician el mismo, es necesario establecer las m~
didas preventivas más adecuadas.

Él trabajo m6s reciente (59) de agosto de 1979 en sus conclu-
siones dice: El maíz, producto de moyor consumo de lo poblaci6n-
guatemalteca es muy susceptible de contaminaci6n por aflatoxinas
antes o inmediatamente después de la cosecha. El riesgo de ingerir.
productos contaminados por oflatoxinas es grande, sobre todo cuan-
do la cosecho se hace durante la época IIwiosa, bajo todas las co~
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diciones favorables para el crecimiento de hongos. El clima cáli-
do y húmedo de la región costera de Guatemala, el secado defec-
tuoso de los productos antes de almacenarse y el ataque por insec-
tos, antes y/o después de la cosecha, son las factores que propician
el crecimiento y desarrollo de hongos productores de toxinas. Es-
necesaria la conjugación de los factores mencionados para que los
hongos productores de toxinas sean capaces de elaborarlas. El uso
correcto de insecticidas en granos almacenados es útil, ya que pro
tegen al grana del ataque de insectos y par consiguiente de la in-
vasión par hongos. '

En el Apéndice se describen las medidas de prevención y deto
xificación. -
b) AditivosAlimentarios: Un aditivo alimentario es una sustancia
O mezcla de sustancias que no forma parte básica del alimento, la
cual está presente como resultado de algún aspecto de la produc--
ción, proceso, almacenamiento o mercadeo.

CUA.DRO No. 3

CLASIFICACION FUNCIONAL DE lOS ADITIVOS AlIMENTA-
RIOS

A. ADITIVOS INTENCIONAlES

l. sustanc ias nutrit ivas
2. agentes paro conservar el frescor
3.mejoradores de sabor y aroma
4. ayudadores del proceso de elaboración

B. ADITIVOS INCIDENTALES

l. pesticidas de todos los tipos
2. reguladores del crecimiento de plantas

.f--
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3. reguladores del crecimiento de animales
4. drogas veterinarias ,

.
5. sustancias derivodas del equipo de elaboración
6. sustancias derivadas de los materiales de envase

c) Control de Residuos de Antibióticos en Carnes: Estudios de-
aná1isis de comes en el INCAP (62) repartan residuos de antibió
ticos en comes de aves, cerdos, terneros y ganado adulto. los::
antibióticos detectados en orden de preferencia son: penicilina,
tetraciclina, estreptomicina que normalmente está en combina--
ción con penicilina, neomicina que se usa poco, eritromicina -
que se util iza muy esporádicamente. De las partes anal izadas se
encontró mayor residuo en el hígado, músculo y riñón respectiva
mente. -

6.3.3.3. OTROS FACTORES ONCOGENOS: No se encontra-
ron estudios sobre los otros cancerígenos descritos (pa-
rasitismo, radiación, preparados hormonales y antican-
cept ivos) aunque puedan estar actuando en algún gra -
do en nuestro medio. Así, como otros factores etioló -
gicos que de momento se escapan a nuestro conocimien
~ -

6.3.3.4 FACTOR HEREDITARIO: Es frecuente preguntarse lo si
guiente: "mi madre murió de cáncer¡ significa esto _-:

que yo probablemente lo sufra?" la respuesta no es --
sencilla¡ se necesitan muchas más investigaciones para
reunir datos suficientes que permitan responder en for-
ma adecuada. El ciclo prolongado de generación del -
hombre, el número limitado de descendientes, la ausen
cia de diagnósticos comprobados anatomopatológica- -:

mente en muchos certificados de defunción, las dificul
tades para la vigilancia prolongada de grupos familia::
res, y las muchas muertes intercurrent",s por otras cau -
sas antes que el paciente haya a Icanzado los años en -
que el cáncer es más frecuente, todos ellos dificultan-
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el estudio de la herencia, y muchas veces lo complican conside-
rablemente. En la actualidad, se ha logrado cierta comprensión-
de estos temas. Se han identificado tipos de herencia mendelia-
no para unos cuantos cánceres y poro algunos trastornos que pre-
disponen 01 cáncer, Poliposis Familiar de colon, por ejemplo.

Con excepción de estos familias extraordinarios, nunca se ha
identificado una predisposición familiar al cáncer en general. --
Sin embargo, algunos formas especificas de cáncer son más fre- -
cuentes en determinados familias que lo correspondiente al simple
azor, e.g. carcinoma de lo mamo.

Hay otros datos indicando lo influencia de factores genéti--
cos en lo predisposición 01 cáncer. Se han observado en herman-
dades acumulaciones de Tumor de Wilms, CARCINOMA HEPATO
CEL ULAR, carcinoma corticosuprarrenal y neuroblastoma, pero ño
en número suficiente para permitir un análisis genético. Diversas
enfermedades con base hereditario conllevan uno predisposición -
elevada paro determinados neoplasias malignos. Trastornos heredi
tarios caracterizados por malformaciones congénitos conllevan uñ
aumento de peligro, lo cual sugiere un posible factor genético co
mún que origine ambos cosos, los anomalias y lo neoplasia. -

En relación con este temo, es necesario tener precaución, -
pues en todos estos estudios genéticos hoy la posibilidad de que-
muchos casos de predisposición familiar reflejen simplemente 10-
exposición común o influencias carcinógenas ambientales. Pero~
atribuir todos los observaciones antedichos o lo influencia del me
dio no corresponde o un verdadero estudio de probabilidad.

FACTORES RACIALES O GEOGRAFICOS: El concepto de pato-
logia racial y geográfico es motivo de discusión. Ciertamente,-
los frecuencias de formas especificas de cáncer muestran diferen-
cias notables según las regiones y los países. En un tiempo, estos
diferencias se atribuyeron a predisposicIón racial, pero 01 aumen-
tar los conocimientos :;obre influencia del ambiente en la produc-
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dón de cáncer, es mucho más probable que las variaciones geo-
gráficos puedan atribuirse o factores ambientales que a suscepti-
bilidad individual o racial.

INFLUENCIAS AMBIENTALES: El término ambiental se utiliza-
aquí en sentido amplio para incluir la enorme serie de influen--
cias externas que rodean la vida de un individuo, su estilo de vi
da, ocupación, dieta y costumbres sociales y culturales, Eviden-:
temente, un tema tan amplio no puede resumirse; bastó con brin-
dar unos pocos ejemplos de la forma cómo el ambiente contribu -
ye al desarrollo del cáncer,

La frase "nadamos en un mar de carcinógenos" describe bien
la ecología de la vida urbana contemporánea, y su sentido se - -
comprende al considerar los diferentes agentes que se sobe pue--
den provocar cáncer, en animales y en el hombre,
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RESULTADO HOSPITAL GENERAL

HISTORIA LAMINA
No. CLlNICA HISTOLOGICA EDAD SEXO LUGAR DE PROCEDENCIA DIAGNOSTICO H ISTOPA TOLOGICO

1 18152-54 3918-65 58 a M Guatemala Hepatomo bien diferenciado
2 51410-59 4316-65 22 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado

3 4461-65 16 a M Retalhuleu Hepatoma bien diferenciado

4 5437-65 30 a F Huehuetenango Hepatoma bien diferenciado

5 2151-65 5479-65 17 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

6 05241 -64 6228-65 56 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

7 04779-65 8377-65 24a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado

8 18430-65 8671-65 58 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

9 19483-65 8954-65 20 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado

10 12475-64 10760-66 33 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

11 13275-66 19 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado

12 12093-58 13712-66 76 a F Guatemala Carcinoma primario del hígado

13 17074-64 14221-66 45 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

14 10748-61 15025-66 83 a . F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

15 15374-66 43 a F Antigua Hepatoma bien diferenciado

16 21998-66 15485-66 66 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

17 23160-66 15667-66 70 a M Guatemala Hepatoma mal diferenciado

18 17015-67 52 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

19 08452-67 17543-67 20 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

20 07126-67 17380-67 40 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado

21 16458-67 19381 -67 49 a F Guatemala Hepatoma bien diferenc iado

22 16729-67 19806-67 60 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado.

23 23502-67 20657-67 35 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

24 23500-67 20940-67 53 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

25 24921-67 20952-67 57 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

26 24965-67 20964-67 62 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

27 03336-67 21328-68 63 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

28 07912-68 22925-68 25 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado

29 07080-68 22975-68 24 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado

30 9440-68 23034-68 58 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado

31 24187-66 23374-68 67 a F Guatemala Adenocarcinoma grado 2-3

32 07707-63 23967-68 61 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado

1 33 07717-67 24495-68 30 a F Guatemala Adenocarcinoma
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RESULTADO HOSPITAL GENERAL

HISTORIA LAMINA
No. CLlNICA HISTOLOGICA EDAD SEXO LU Gb. R DE PROCEDENC lA DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGIC

34 17262-68 24508-68 58 a M Guatemala Hepatomo mal diferenciado
35 19367-68 24804-68 18 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado
36 16314-68 25026-68 48 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado
37 04047 -67 26516-69 67 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado
38 649-69 28073-69 53 a M Guatemala Carcinoma indiferenciado
39 08257-69 27408-69 56 a M Guatemala Carcinoma diferenciodo anaplásico
40 30696-70 51 a M Guatemala Hepatocarcinoma
41 13395-70 31249-70 63 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado
42 10478-67 31842-70 42 a M Guatemala Hepatoma indiferenciado
43 00026-71 33210-71 69 a F Guatemalo Carcinoma indiferenciado
44 33567-71 63 a F Quiché Hepatocarcinoma
45 23179-70 33647-71 46 a M Guatemala Hepatocarcinoma
46 4147--71 33829-71 52 a M Guatemala Carcinoma indiferenciado
47 7311--71 34644-71 33 a M Guatemala Hepatocarcinoma indiferenciodo
48 09612-71 35567-71 26 a M Guatemala Hepatocarcinoma
49 11585-71 35829-71 13 a M Guatemala Hepatocarc inoma
50 37699-71 47 a M Guatemala Carcinoma indiferenciado
51 33070-71 52 a F Antigua Adenocarcinoma diferenciado
52 40487-72 72a M Guatemala Hepatocarcinoma bien diferenciado
53 42166-72 24 a F Guatemala Hepatocarcinoma bien diferenciado
54 42970-72 19 a M San Marcos Hepatocarcinoma bien diferenciado
55 14297 -72 43233-72 73 a M Guatemala Hepatocarc inoma bien diferenciado
56 43572-72 37 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado
57 16488-72 43829-72 56 a M Guatemala Carcinoma
58 44064-72 64 a F Guatemala Adenocarc inoma
59 6475--73 47061-73 60 a F Guatemala Hepatocarcinoma bien diferenciado
60 15854--73 50160-73 66 a F Guatemala Adenocarcinoma mal diferenciado
61 03563-74 52412-74 50 a F Guatemala Carcinoma pobremente diferenciado
62 06989-74 53495-74 14 a M Guatemala Hepatocarc ¡noma
63 53876-74 68 a M Guatemala Carcinoma indiferenciado
64 6528--64 55239-74 70 a F Guatemala Hepatocarcinoma
65 12949-74 55ó04-74 53 a F Guatemala Adenocarcinoma pobremente diferenc'
66 13939-74 56538-74 84 a M Guatemala Hepatocarcinoma

- -----..-
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RESULTADO HOSPITAL GENERAL

HISTORIA LAMINA
No. CLlNICA HISTOlOGICA EDAD SEXO LUGAR DE PROCEDENCIA DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICi

67 14281-74 56939-74 50 a F Guatemala Hepatocare!noma muyanapláslco
68 35059-59 57332-74 80 a M Guatemala Adenocardnoma indiferenciado
69 13027-70 58506-75 60 a F Guatemala Carcinoma indiferenciado
70 11289-64 62949-75 68 a F Guatemala Carcinoma Indiferenciado
71 63377-75 66 a M Amatitlán Hepatocarclnama
72 14680 64177-75 63 a F Amatitlán Hepatocarclnoma
73 00471-68 64936-76 72a M Guatemala Hepatocarc inoma
74 65690-76 70 a M Mazatenango Hepatocarcinoma
75 04110-76 66146-76 28 a M Guatemala Hepatocarcinoma
76 67970-76 49 a F Coatepeque Carcinoma indiferenciado
77 68081-76 68 a M Mozatenango Hepatocarc inoma
78 69498-76 56 a F Cobón Hepatoma bien diferenciado
79 68352-76 26 o F Cobán Hepatocarcinomo bien diferenciado
80 10174-76 68649-76 62 a M Guatemala Hepatocarcinoma bien diferenciado
81 69352-76 65 a F Amatitlán Hepatoma pobremente diferenciado
82 70031-76 71 a M Amatitlán Hepatoma bien diferenciado
83 00627 227 -77 44a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado
84 1157-77 15 a M Escuintla Hepatoma bien diferenciado
85 4865--77 1886-77 18 a F Guatemala Hepatocarcinoma bien diferenciado
86 18419-60 6320--77 42 a F Guatemala Carcinoma indiferenciado
87 14516-77 5946-77 39 a M Guatemala Hepatocarcinoma
88 215-78 20 a F Cobán Hepatocarcinoma
89 565-78 6a M Coatepeque Hepatocarcinoma pabre diferenciado
90 7444--78. 787 -78 !la F Guatemala Hepatocarcinoma pabre diferenciado
91 06622-78 2665--78 31 a M Guatemala Hepatocarcinoma
92 7139--78 3353--78 60 a M Guatemala Hepatocarc inoma
93 3449--78 1 a F Guatemala Hepatocarclnoma

...,-
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RE5ULTADO H05PITAL ROO5EVELT

HI5TORIA LAMINA LUGAR DE
No. CLlNICA HI5TOLOGICA EDAD 5EXO PROCEDENCIA DlAGN05T1CO HI5TOPATOLOGICO

1 83882 5-65-11987 65 a M Guatemala Hepatoma mal diferenciado
2 171702 5-65-12288 66 a M Guatemala Hepatoma pobremente diferenciado
3 176259 5-65-12707 35 a M Guatemala Hepatoma indiferenciado
4 172905 5-65-12487 50 a M Guatemala Adenocarcinoma bien diferenciado
5 172715 5-65-12490 51 a M Guatemala Hepatoma mal diferenciado
6 175538 5-65-12898 65 a M Guatemala Adenocarcinoma Metastatico Primario
7 178193 5-65-13068 4a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado
8 5175 5-65-14315 62 a F Quezaltenango Adenocarcinoma Metastatico Primario
9 50/66 5-66-14640 36 a F Quezaltenango Hepatoma muy anaplásico

10 199049 5-66-15119 67 a F Guatemala Carcinoma muy anaplásico Metastático
11 1104-66 5-66-15239 88 a M Queza Itenango Carcinoma moderadamente diferenciado
12 202945 5-66-15543 67 a F Guatemala Adenocarc inoma metastático
13 -201369 5-66-15600 55 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado
14 193419 5-66-16254 75 a M Guatemala Carcinoma de células hepáticas
15 3050-66 5-66-16266 39 a F Queza Itenango Carcinoma indiferenciado
16 209531 5-66-16290 63 a M Guatemala Adenocarcinoma bien diferenciado
17 206926 5-66-16000 64 a F Guatemala Carcinoma Anaplástico probablemente Hepat(
18 103285 5-66-17073 59 a M Guatemala Carcinoma de células hepáticas
19 137312 5-66-16757 61 a F Guatemala Adenocarcinoma poco diferenciado
20 217343 5-66-17219 5a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado
21 98682 5-66-17323 63 a M Guatemala Adenocarcinoma muy mal diferenciado
22 5040 5-66-17340 70 a F Queza Itenango Adenocarcinoma
23 5-66-16917 52 a M Guatemala Carc inoma moderadamente diferenc iado
24 225417 5-67-18390 56 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado
25 223853 5-67-17983 62 a F Guatemala Adenocarcinoma metastático a Hígado
26 39364 5-67-17999 70 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado
27 5-67-18502 57 a F Huehuetenango Hepatoma bien diferenciado
28 5-67-19041 67 a F Zacapa Adenocarcinoma de vías biliares
29 5-67-19052 11m M 5alamá Carcinoma hepático
30 5-67-18785 46 a F Zacapa Hepatoma bien diferer.ciado
31 239012 5-67-19265 '<0 - M Guatemala Colangiocarcinomavv u

32 238286 5-67-19313 44a M Guatemala Hepatoma muy anaplástico
33 242255 5-67-19623 45 a M Guatemala Adenocarcinoma bien diferenciado

,



~-
67 -

RESULTADO HOSPITAL ROO5EVELT

HISTORIA LAMI NA
No. CLlNICA HI5TOLOGICA EDAD SEXO PROCEDENCIA DIAGNOSTICO HI5TOPA TOLOGICO

34 243133 5-67-19737 65 a F Guatemala Adenocarcinoma primario de vías biliares
35 240750 5-67-19760 72a M Guate ma la Carcinoma primario del Hígado
36 249265 5-67-20491 76 a F Guatemala Adenocarcinoma marcada mente indiferenciac
37 246165 5-67-19980 49 a F Guatemala Adenocarcinoma bien diferenciado
38 3910-67 5-67 -20542 42 a F Quezaltenango Adenocarcinoma pésimamente diferenciado
39 256852 5-68-21659 58 a M Guate ma Ia Adenocarcinoma con anaplasia papilar
40 264316 5-68-21675 51 a F Guatemala Carcinoma bien diferenciado
41 262559 5-68-21733 50 a F Guatemala Adenocarcinoma grado 11 vías billares
42 265735 5-68-21909 36 a M Guatemala Carcinoma primario del Hígado
43 271192 5-68-22298 67 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado
44 267441 5-68-22322 49 a F Guatemala Adenocarcinoma bastante bien diferenciado
45 271174 5-68-22681 68 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado
46 283014 5-68-23245 55 a F Guatemala Carcinoma poco diferenciado
47 284165 5-68-73259 64a F Guatemala Hepatocarc inoma
48 283245 5-68-23260 52 a M Guatemala Adenocarcinoma primario de vías biliares
49 258363 5-68-23369 53 a F Guatemala Carcinoma muy diferenciado
50 187165 5-68-23491 66 a F Guatemala Adenocarcinoma bien diferenciodo
51 291494 5-69-24085 68 a F Guatemola Hepatocarcinoma anaplástico primario

52 296773 5-69-24161 58 a M Guatemala Colangiocarcinoma

53 49313 5-69-24538 59 a M Guatemala Adenocarcinoma de vías biliares

54 293766 5-69-24379 48 a F Guatemala Colongiocarcinoma

55 135983 5-69-25474 6m M Guatemala Hepatoblastoma

56 D-68-o0130 64 a F Zacapa Hepatocarcinoma moderadamente indiferenci

57 D-69-o0811 38 a M Queza Itenango Hepatoma bien diferenciado

58 D-69-830 54 a F Queza Itenango Adenocarcinoma diferenciado metastático

59 D-69-o1040 18 a M Quezaltenango Hepatocarcinoma

60 D-69-o1044 42 a F Zacapa Adenocarcinoma metastático vías biliares

61 . 38298 5-69-25537 49 a F Guatemala Carcinoma papilar maligno primario

62 D-70-1246 13 a F Huehuetenango Adenocarcinoma vías biliares

63 D-70-1274 59 a F Quezaltenango Carcinoma indiferenciado

64 315166 5-70-25858 "Q - F Guatemala Adenocarcinoma vías biI iaresvv v

65 329180 5-70-26133 44 a F Guatemala Adenocarcinoma de vías b iI iares
66 328925 5-70-26399 23 a M Guatemala Colangiocarcinoma

-,~--=--~
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RESULTADO HOSPITAL ROOSEVELT

HISTORIA LAMINA
LUGAR DENo. CL/NICA HISTOLOGICA EDA.D SEXO PROCEDENCIA DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

67 336013 S-70-27153 57 o F Guatemala Adecarcinoma bien diferenciado vías biliare,68 336740 S-70-27212 50 a M Guatemala Carcinoma indiferenciado69 346652 S-70-27981 82 a F Guatemala Carcinoma de vías biliares indiferenciado70 352885 S-70-28267 40 a F Guatemala Hepotoma bien diferenciado71 353035 S-70-28323 57 a F Guatemala Adenocarcinoma metastótico vías biliares72 354007 S-70-28387 45 a F Guatemala Adenocarcinoma primario vías biliares73 D-71-2547 22 a M Quezaltenango Hepotocarcinoma74 D-72-3200 55 a F Queza Itenango Adenocarcinoma vías biliares75 D-72-3217 50 a F Quezaltenango Hepotoma bien diferenciado76 D-72-2632 55 a F Huehuetenango Adecarcinoma grado IV77 D-72-3258 58 a M Queza Itenango Carcinoma indiferenciado78 D-72-2681 52 a F Quezaltenango Adenocarcinoma vías biliares79 D-72-2977 44 a F Huehuetenango Adenocarcinoma de vías bil iares80 D-72-2999 48 a M Quezaltenango Adenocarcinoma81 D-70-1558 58 a M Queza Itenango Carcinoma pobremente diferenciado82 D-70-1599 24 a M Quezaltenango Hepotoma bien diferenciado83 D-71-2294 58 a F Quezaltenango Adenacarcinoma vías biliares84 D-74-706 56 a M Sololó Carcinoma muy diferenciado85 D-74-700 70 a F Queza Itenanga Carcinoma anplósico muy indiferenciado86 D-75-914 60 o M Quezaltenango Hepotocarcinoma indiferenciado87 D-74-147 74a M Zacapa Adenocarcinoma bien diferenciado88 D-75-1098 51 a F Huehuetenango Carcinoma moderadamente diferenciado89 D-75-1127 69 a F Quezaltenango Adenocarcinoma pobremente diferenciado90 D-75-1142 36 a M Quezaltenango Hepatocarcinoma indiferenciado91 D-75-516 45 a M Quezaltenango Hepotocarcinoma indiferenciado92 D-75-654 54 a F Quezaltenango Carcinoma poco diferenciado invasovo93 D-75-342 60 a F Huehuetenango Adenocarcinoma bien diferenciado94 D-75-308 72 a F Jutiapa Hepotocarcinoma indiferenciado95 D-75-73 78 a M Quezaltenango Carcinoma moderada meMe diferenciado96 D-75-59 25 a M Quezaltenango Hepotoma bien diferenciado97 D-76-672 '~ M Huehuetenango Hepotocarcinoma indiferenciado
~ua

98 D-76-638 47 a M Retalhuleu Adenocarcinoma de vías biliares99 D-76-o08 63 a F Quezaltenango Carcinoma indiferenciado

-- -
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RESULTADO HOSPITAL ROOSEVELT

HISTORIA LAMINA LUGAR DE
No. CLlNICA HISTOLOGICA EDAD SEXO PROCEDENCIA DIAGNOSTICO HISTOPA TOLOGICO

100 D-76-210 17 a M Retalhuleu Hepatoma bien diferenciado
101 D-76-1389 15 a F Salamá Hepatoma muy indiferenciado
102 D-76-211 70 a M Retalhuleu Adenocarcinoma de vías biliares
103 D-76-212 80 a M Retalhuleu Hepatocorcinama
104 D-76-214 55 a F Quezaltenango Hepatocarcinoma
105 D-76-1362 12 a M Zacapa Hepatoma bien diferenciado
106 D-76-271 13 a M Queza Itenango Hepatocarc inoma
107 D-76-1020 69 a F Queza Itenango Hepatocarcinoma indiferenciado
108 D-76-810 12 a F Quezaltenango Hepatocarcinoma moderadamente diferencial
109 D-77-1863 45 a F Quezaltenango Adenocarcinoma primario de vías biliares
110 D-77-69 60 a M Huehuetenango Adenocarcinoma vías biliares
111 D-77-560 77 a M Quezaltenango Tumor maligna indiferenciado
112 D-77-788 58 a F Quezaltenango Adenocarcinoma de vías biliares
113 D-77-727 75 a F Quezaltenango Adenocarcinoma primario vías biliares
114 D-77-662 47 a F Huehuetenango Leiomiosarcoma bien diferenciado
115 D-77-617 49 a F Retalhuleu Adecarc inoma moderadamente djferenc iado
116 D-771600 50 a M Quezaltenango Carcinoma moderadamente diferenciado
117 D-73-721 40 a F Quezaltenango Hepatoma bien diferenciado
118 D-73-297 60 a F Zacapa Adenocarcinoma bien diferenciado
119 D-78-282 48 a F Zacapa Hepatoma bien diferenciado
120 D-78-175 52 a F Petén Hepatoma bien diferenciado
121 D-78-163 34 a F Queza Itenango Hepatoma bien diferenciado
122 D-78-159 16 a M Zacapa Hepatocarcinoma y Colangiocarcinoma
123 D-78-157 70 a F Huehuetenango Hepatoma indiferenciado
124 D-78-D60 18 a M Quezaltenango Hepatoma poco diferenciado
125 D-78-D54 37 a M Huehuetenango Tumor Necrático indiferenciado
126 D-78-396 39 a F Retalhuleu Carcinoma moderadamente diferenciado
127 D-78-341 63 a F Huehuetenango Adenocarcinoma bien diferenciado
128 D-78-1084 71 a M Zacapa Colangiocarcinoma
129 D-78-1054 10 a M Zacapa Adenocarcinoma bien diferenciado
130 D-78-950 60 a F Huehuetenango Hepatoma bien diferenciado
131 D-78-1370 t:.f -- M Huehuetenango Adenocarcinoma vías bil ¡ares"'.. u
132 D-78-1361 53 a M Huehuetenango Hepatoma bien diferenciado
133 D-77-1490 21 a M Zacapa Hepatoma moderadamente bien diferenciado
134 D-77-1379 52 a F Quezaltenango Adenocarcinoma

--- -""Ii"



FRECUENCIA DE
C P H DE 1965-1978

HG * HR** TOTALH-.

~5 9 8 17 7.5%
1966 8 15 23 10.1%
1967 9 15 24 10.5%
1968 10 13 23 10.1%
1969 3 10 13 5.7%
1970 3 13 16 7.0%
1971 9 2 11 4.6%
1972 7 7 14 6.2%
1973 2 2 4 2.0%
1974 8 3 11 4.6%
1975 4 10 14 6.2%
1976 10 12 22 9.7%
1977 5 10 15 6.60/0-
1978 6 14 20 8.8%

Total 93 134 227 100%

t
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7. RESULTADOS

De los 227 casos estudiados corresponden 134 casos al Hos-

pital Roosevelt (59%) y 93 casos al Hospital General (41%) ha-

ciendo una incidencia de 17 pocientes por año (7.5%).

CUADRO No. 4

*H G = Hospital General **H R = Hospital Roosevelt

......
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S E X O

-HR HG TOTAL

tv\asculi-
no 62 47 109 48%

Femenino 72 46 118 52%

TOtAL 134 93 227 100%

GRUPO ETARIO

HR HG TOTAL

0-10 5 2 7 3%
11-20 9 13 22 9.7%
21-30 5 10 15 6.6%
31-40 12 7 19 8.4%
41-50 24 13 37 16.3%
51-60 38 20 58 25.6%
61 Y m6s 41 28 69 30.4%
TOTAL 134 93 227 100 %

\ HR HG T O TAL =-\
Hepatocar-

cinoma 73 88 161 71%--
Colangio-
carcinoma 58 5 63 28%

Variedad -
Mixta 1 - 1 0.4%

Hepatobla.:. 0.4%
toma 1 - 1

Sarcoma 1 - 1 0.4%

TOTAL 34 93 227 100%

1. -~
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SEXO La "' h. proporc,on ombre: mujer fue de 109:118 (1'1 1)
rrespond ,endo un 48% a 1 sexo l.

. . , co -
nino.

mascu 100 y un 52% al sexo feme-

CUA DRO No. 5

EDAD S t d' I
de los 22~ :~~0:a~6::::e~es

c;.mprendidas de 6 meses a 88 años,

entre 41 a 88 a;os (72%) 5rn ¡'eron a las e.dades comprendidas -

años (25%) 7 1

,
~

as comprendidas entre 11 a 40 --
y casos en os prrmeros 10 años de edad (3%).

CUADRO No. 6
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DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO De los 227 casos, 161 -
son hepatocarcinomas (71 %), 63 colangiocarcinomas

(28%) y un

caso de variedad mixta, he patoblastoma y sarcoma (0.4% respec
tivamente), haciendo un 1% las tres variedades histológicas.

-

CUADRO No. 7

DIAGNOSTICO
HISTOPATOLOGICO

LUGAR DE PROCEDENCIA De los 22 departamentos de la repú-
blica de Guatemala, 15 (68%) son los departamentos de origen de
los 227 casos, distribuidos asi:

Guatema la con 131 casos (58%) Y 96 casos (42%) distribui -
dos en los otros 15 departamentos:



LUGAR DE
IPROCEDENCIA

HR tW TOTAL
Guatemala 56 75 131 58%
Queza 1tenango 40 2 42 19%
Huehuetenango 15 1 16 7%
Zaca pa 12 12 5%
Retalhuleu 6 1 7 3%

IAmatitlán - 4 4 2%
IAlta Verapaz - 3 3 1%
Baja Verapaz 2 2 0.9%
Sacatepequez - 2 2 0.9%
Mazatenango - 2 2 0.9%
Jutiapa 1 - 1 0.4%
Petén 1 - 1 0.4%
Escuintla - 1 1 0.4%
Sololá 1 1 0.4%
Quiché - 1 1 0.4%
San fv\Qrcos - 1 1 0.4%
TOTAL 134 93 227 100%

M* F** TOTALI
/1 % 11 % 11 I %

0-10 6 86 1 14 7 100%

1- 20 13 59 9 41 22 100%
I1- 30 10 67 5 33 15 100%
I

31- 40 11 58 8 42 19 100%

q.l- 50 13 35 24 65 37 100%

1- 60 24 41 34 59 58 100%

DI Y más 32 46 37 54 69 100%

TOTAL 109 48 118 52 227 100%

~
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CUADRO No. 8

RELACION SEXO-EDAD En los 227 casas, en la edad de 6 meses
a 10 años se encuentran 7 casos, 6 del sexo masculino (86%), y un
caso del sexo femenino (14%); de 11 años a 40 años se encuentran
56 casas, 34 del sexo masculino (60.71 %),22 casos del sexo feme-
nino (39.29%); de 41 a 88 años se encuentran 164 casos, 69 del se
xo masculino (42%), y 95 del sexo femenino (58%). -

-

-~
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CUADRO No. 9

r
I

RELACION
SEXO-EDAD

* Masculino

** Femenino



M F ITOTALI

# % # % # %

Hepatocarci-
noma 87 54% 74 46% 161 100%

Colangioccr-
cinoma 20 32% 43 68% 63 100%

Variedad Mix-ta 1 100% - - 1 100%
Hepatoblasto-

ma 1 100% - - 1 100%
Sarcoma - - 1 100% 1 100%

TOTAL 109 48% 118 52% 227 100%

~
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RELACION SEXO-DIAGNOSTICO HISTOPA TOLOGICO

CUADRO No. 10.

RELACION

I

SEXO - Dx HISTOPATOLOGICO

-

-.~
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RELACION EDAD-DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

CUADRO No. 11.

0-10

11- 20
1 - 30

31- 40
..1- 50
51- 60
01 Ymás

TOTAL

RELACION
IEDAD - DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

I
Hepatoc,:! Colangiocc..r: Hepato Sarc~ Varie To-
cinoma cinoma blastoma ma mixta tal
# % # % # % # % # %# %

5 71%

21 95%

14 93%

19 00%

20 54%

39 67%

44 64%

161 71%

1 14% 1 14% - - - - 7 00

- - --152200
- - - - - - 1500
- - - - - - 1900
- 1 3O/c - 3700
- ~~ -

- 5800

1--t-- -6900
1 0.4% 1 D,4% 1 p.4 27 OO¡

- -
1 7%
- -
16 43%
19 33%
25 36%

63 28%



SEXO - LUGAR DE PROCEDENCIA

M F I
TOTAL

# % # % # %
Guotemafa 67 51% 64 49% 13J 100%
Ouezaltenango 18 43% 24 57% 42 100%H uehuetenango 5 31% JJ 69% 16 100%Zacapa 6 50% 6 50% 12 100%Reta Ihuleu 5 71% 2 29% 7 100%

Amatitlán 2 50% 2 50% 4 100%Alta Verapaz - - 3 100% 3 100%Ba ia Verapaz ~I 50% 1 50% 2 100%
Sacatepéquez - - 2 J00'10 2 100%
Mazatenango 2 JOO% - - 2 100%Jutiapa - - I 100% I 100%Petén - - I 100% 1 100%Escuintla I 100% - - I 100%Sololá J 100% - - I 100%Ouiché - - I 100% I 100%Scm~Marcos 1 100% - - I 100%--

TOTAL 109 48% I J8 52% 227 100%
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RELACION SEXO-LUGAR DE PROCEDENCIA

CUADRO No. 12.

RELACION
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8. DISCUSION

8.1 INCIDENCIADE CARCINOMA PRIMARIO DE HIGADO

Establecer un estudio
comparativo sobre la incidencia -

del CPH se enfrenta
con obstáculos no siempre fáciles de sal-

var, en especial si lo que deseamos es obtener una informa- -
cián sobre un

hipotético aumento de la incidencia de este tu-

mor en el último
siglo. Por una parte, hasta

Virchow no esta-

bleció una neta separac ión entre los tumores

hepáticos malig

nos y las lesiones
granulomotosas de orTgen infeccioso. Eiem

plo de ello es que en la literatura
antigua se encuentran ca--

sos de gomas luéticos
incluidos entre las serires de tumores he

páticos. Por otro lado, no siempre se
estableci6 una diferen::

ciaci6n clara entre los tumores
hepáticos primarios Y secunda

rios. Forster, por eiemplo,
tomaba a todos los tumores

ubica-:'

dos en el hTgado
como primarios, Y Rokitansky, a su vez, tam

poco establecTa ninguna diferenciaci6n entre ellos. Hasta tal

punto los antiguoS
autoreS eran indiferente s a tales

delimita-

ciones que Hansemann
(70) en 1890, lIam6 la atenci6n

sobre-

la inutilidad de las antiguas
descripciones.

Fue Virchow el que vino a traer la luz en medio de este-
desorden. Demostr6 que una parte de los tumores

hepáticos -

son originarios de otro 6rgano de la
economTa, y que, ocasio-

na�mente, el tamaño del tumor de partida es

sumamente pequ=.

ño. Considerando que tanto la vesTcula
comO las vras bil iares

~

eran una parte o
prolongaci6n del propio hrgadO, Riesenfeld -

- (71), con el beneplácito de Virchow, incluyó a los
tumores de

esos zonas entre los primarios
del hTgado, a la vez que recha-

z6 el hepatocito coma orrgen posible de tumores.
No obstan-

te, pronto se aprendi6
que la célula

hepática puede ser orTgen

de tumor Y que los tumores de las vTas
biliares YvesTcula eran

etiologTa y' epidemiol6gicamente
diferentes, por lo que debTan

independizarse de los primarios del hTg(]do. Aunque esta ex--

clusi6n es antigua, Y la lista de tumores
elaborada por la OMS

_n'-"l8!-
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independiza los CPH, aplicándoles la numeración "155.0", de los
de la vesícula biliar y vías biliares extrahepáticas, con la clave-
"155.1", en las series procedentes de algunos países no se han se-
guido .estos criterios, por lo que la comparación de las diversas

c~
suísticas puede no ser realizable.

La incidencia del CPH en el mundo occidental reseñada en-
la literatura más antigua es francamente baja, Herxheimer (72) -
aporta una amplia y detallada revisión sobre series más o menos -
amplias del final del siglo pasado e inicio del presente. En Alema
nia casi todas las aportaciones arrojan una frecuencia que oscila--
entre el 0.33 y el 0.8 por 1.000 autapsia.s( exceptuando algunas -
en las que la incidencia asciende al 4.37 por mil. Una idea fide-
digño-'podemosobtener en la amplia serie comunicada por el Comi
té Alemán para la Investigación del Cáncer (Lubarsch), que reúne
97.819 necropsias, así como en la de Junghann, con 31.777 autop-
sias, del Instituto Schmorl de Dresden, y en las americanas de Fax
y Hartels, (73) que recogían los resultados de 29.215 autopsias, y-
de Counseller-Maclndoe, con 42.276 secciones. Entre ellas existe
una estrecha coincidencia, puesto que esa incidencia fue de 1.2,-
1.23, 1.3 Y 1.4 por cada mil autopsias, respectivamente, por lo que
podemos considerar que la frecuencia aproximada del CPH, en Eu-
ropa y Estados Unidos, a principios del presente siglo, era de un -
1.3 por cada miI autopsias.

También de los comienzos del siglo actual es la serie recopila
da por Yamane (74) en el Japón, en donde ya se muestra como el=-
Extremo Oriente es una región especialmente afectada par el CPH.
Este autor recoge en su publicación una incidencia de 22.8 par mil
autopsias; las aportaciones más recientes japoneses (Mari, (75) Mi-
yaji (76) y Kojira) (77) coinciden bastante fielmente con la de Ya-
mane, y v ienen a corroborar la impresión inicial. También la India
y el sudeste asiático, así como Sudáfrica y Mazanbique son áreas -
can alta morbilidad en CPH, (80, 81). Conseguir un conacimiento-
real sobre la incidencia de este u otro tipo de tumores en estos pal

~
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6 'cos es francamente dificil,ses a partir de los estudios n;cr pSI ractican' por ello, en e~
dada la Iimitaci6n co~ que e

l
st~s s.~ Pncia de ~ste tumor entre~

S deb e recurnrse a a mCI etos polse
d

.
los fallec idos por cánceres de to o tIpO.

América el CPH viene a supo-Mientras que en Euro
d

pa
I
y

' nc eres en Sudáfrica supo-I 1 2 I 2 5°A de to os os ca, ., .ner e . a . ° ~ d I Sur Y Sudeste aSlatl-
h t I 50 9% Y en otros paises ene aS a e . I

CO entre el 17 y el 41% (78).

I C PH ha pasado de ser un tumorParece indudable que e . d Considerado como ex-z diagnost Ica o y .antiguamente rara ve
l I' d d Una neo p lasia que dlag--. 1 en a actua I a ,cepclona , a ser,

bastante asiduidad, y que en --nosticamos certerament
d
e con

t . uetar lo de frecuente. Este-. . po emos e Iq Inuest~a experiencia.
de su diagnóstico nos obliga a p an-cambio en la frecuencIa

H ex ',stido realmente un au -I . . t Pregunta: a
dtearnOS a sl~ul~n e . el contrario, disponemos e -mento de su mCldencla, ?, p~. ?. S med 'los Para su dlOgnostlco,.melore

. médica nacional, no encontramosAl revisar la hter~tura
lidad de el CPH, para épocas p~

la incidencia de morbl-
I
morta

d 4 de staca la frecuencia de. I En e cua ro seSadas ni actua es.
14 - SI ' It ' mos ano.t

. O de tumor en os u Ieste Ip

h
. t ' do un incremento en-

d Imente a eXIS I edEn favor e que reo
b" los resultados proc e~

la incidencia del CPH hablan tam len I primer tercio del si -. A ~ ientras que en e I O 13°'tes de autopsia. SI, m ) b
~ .,nc idencia de . fO,

h
. (72 o tenia una Oglo actual, Herx elmer,

h b~ scendido al 0.27 por 10 -en el período 1932-50 esta
~ 1;5~-65 alcanz6 tasas que osc.!.auto psias (Herman 78) Y en e

2) U ar te firme a este incre-I O6 O 8% (8 n sop .laron entre e . y. od
.

h llar también en Espoña SI -mento real del tumor lo p emos ~ portadas por la Clínica
observamos los hallazgos de au

O
to
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Guio y cols. señalaban en la revisi6n más reciente del 1974 (79).
los resultados procedentes de autopsia poseen un valor indudable
como prueba objetiva del aumento de la incidencia de este tipo-
de tumor; no obstante, no debemos ignorar que también en este ma
terial pueden existir factores que falseen los resultados. En aque=
Ilos ámbitos en los que por razones sociales o de educaci6n la au-
topsia se practica excepcionalmente o al menos no de forma ruti-
noria, el interés del médico por realizar la autopsia puede influir-
sobre el porcentale de CPH presente en la serie estudiada. Es po-
sible que ante la sospecha de un CPH se intente realizar el estu--
dio necr6psico con más insistencia que ante una cirrosis hepática-
aparentemente no degenerada.

También podemos pensar que un aumento en el número de au-
topsias procedentes de los servicios en los que este tipo de patolo-
gía es más frecuente (Medicina Interna, Cirugía) o una ausencia -
de autopsias llegadas de los servicios con patología menos predi s -
puesta (Pediatría, Ginecología etc.).

Cabe la posibilidad de que en los centras en los que no se re-
cUlTe a medios objetivos de diagn6stico (Iaparatomía, laparasco- -
pia) de forma rutinaria, la mayor incidencia del CPH esté justifica
da, al menos en parte, sobre la base de disponer en la actualidad=-
de unos medios el ínicos, biol6gicos, gammagráficos, etc, más sensi
bles y especificas de este tipo de tumor; sin embargo, no es este -::
nuestro caso, puesto que excluimos todos aquellos en los que care-
cíamos de una histología positiva.

Del estudio de la edad de presentaci6n extraemos que este tu-
mor puede aporecer a cualquier edad; sin embargo, destaca la pre-
dilecci6n por la quinta y sexta décadas de la vida, con 127 casos-
(55.95%). las series más antiguas reunidas por Eggel, (84) Yamagi
wa (83) y Herxheimer son coincidentes con nuestra experiencia, y
aportaciones posteriores confirman lo dicho (77, 85, 88). En los --
primeras 10 años de edad se presentaron 7 casos (3%), de 11 030 -
años 37 casos (16.30%), de 31 o 40 con 19 casos y de 41 a 50 años

~ ~-
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8.2 CARCINOGENESIS

Aceptado que el CPH ha incrementado su incidencia real en
otros países como pasiblemente en nuestro medio hasta el punto -
de que/ al menos en nuestra experiencia, dej6 de ser un tumor ra
ro o excepcional, para ser frecuente (11)/ debemos interrogarnos-
sobre las causas que han podido motivar este cambio. Se han Ion
z.ado diversas hip6tesis para explicarlo. Frecuentemente se just¡:'
f~ca sobre una supervivencia más larga de los pacientes con cirro
SIShepática beneficiados de un mejor tratamiento. Para formar :-

nos un~ idea sobr: el papel jugado por el tratamiento en la pro-
longacl6n de la vida de estos pacientes deben considerarse varios
f~ctores propios de la enfermedad, no cuantificados en este estu-
dio como son: Antigüedad del diagn6stico de hepatopatía antes -
d: est.ablecer. el de CPH y de estas hepatopatías cuántas son de -
clrroSlS; anallza~ la antigüe~ad de la sintomatología y terapéuti-
ca dada a esta smtomatologla, para determinar si la terapia es o
no responsable de la degeneraci6n mal igna, para confirmar o re-
chazar cualquier explicaci6n que pudiera sugerirse basada en los
supuestos efectos cancerígenos de la medicaci6n vitamínica u hor
mona I a la que estos pacientes hubieran podido estar sometidos. -

Una vez exc luido que la terapéutica/ de una u otra manera -
haya padido intervenir en el aumento de la morbilidad del CPH:-
queda por buscar el factor o factores respansables de ello. Es in -
dudable que al llegar a este punto nos enfrentamos con un proble
ma que/ de momento/ es poco menos que insalvable. -

Si anal izamos el problema de la asociacián CPH-cirrosis he-
pática/ atendiendo al porcentaje de cirrosis que degeneran en --
CPH padremos apreciar que éste es alto. En España (11) entre --
134 cirráticos se hallaron 17 CPH, todos de la variedad hepatoce
lular (12.5%); esta incidencia es ligeramente inferior a la aporta
da por Hernández Guio y cols. (79) también en España pero am=-
bas están dentro de los márgenes entre los que esta dedenerac ián
se observa en el mundo occidental (90, 96/ 97/ 98). En los paí--
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ses con alta incidencia en CPH este tumor complica a la cirro
sis con una frecuencia muy superior aún. En el Japán/ entre:-
235 autopsias por c irrosis se encontré un hepatomo en el 42.2
% de ellos (99); en Mozanbique esta degeneracián puede lle-
gar a afectar a más del 70% de todas las cirrosis hepáticas --
(Lehmann). (100)

Los datos aportados sugieren que entre ambos procesos d.=

be existir alguna conexián etiolágica. Aquí deben conside--
rarse las 4 posibilidades descritas en el punto 6/1..1 relaci6n
c irrosis hepática '-C Pj1).

El alcoholismo se halla asociado frecuentemente al CPH.
El tipo de tumor habitualmente encontrado fue de células he-
páticas. Kawata y cols. (88) encuentran entre sus 160 pacie~
tes con cirrosis y CPH etilismo intenso en el 30.6%/ alcohol~
mo social en el 31.6% y ausencia de este hábito en el 37.8%.
Otros autores citan esta asociacián con una frecuencia que os
cila entre el 18 y el 33% de sus enfermos (97/ 92/ 101). A ~
sor del valor de estas cifras, existen dudas serias sobre el pa-
pe� etiolágico del alcohol. Dado que el alcoholismo es más-
frecuente en el hombre, la asociaci6n del CPH con el alcoh~
lismo pudiera realizarse también a través de su predileccián-
por el var6n. Por otra/ no en todas las series recogidas se ob-
serva alta incidencia de alcoholismo en el CPH. McSween--
(90) encuentra etil ismo tan sálo en el 9.4% de los enfermos; -
Tong y cols. (102) consideran que la cirrosis alcohálica es ra-
ra en Taiwan, a pesar de que el CPH es sumamente frecuente
entre ellos; en Israel, Costin y Steinitz (85) encuentran entre-
211 casos tan s610 2 con antecedentes etnicOS¡ Higginson - -
(103) considera que faltan argumentos que apoyen la relacián
del alcoholismo con el CPH. Atendiendo al tipo de cirrosis -
que generalmente se complica con el CPH, se puede compro -
bar como pocas veces corresponde al tipoetnico. Ninguno -
de los 100 CPH de McSween (90) presentaba cirrosis con cam-
bios presuntamente atribuibles al alcoholismo. La experiencia
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general es que el CPH, cuando incide sobre una cirrosis, ésta sue-
le ser del tipo macronodular o postnecr6tico, incluso cuando los -
pacientes sean también alcoh6licos.

Por las razones arriba apuntadas no encontramos bases de sufi
dente solidéz como para afirmar que el etilismo es un factor etlo
16gico del CPH. Aunque la alta incidencia de etilismo en algu--:
nas de las series comunicadas, debe explicarse en raz6n de Una -
coincidencia -debe considerarse que el alcoholismo es un hábito
sumamente frecuente en nuestro medio, al igual que el tabaquismo-O bien por representar un factor cirrogénico y ser la cirrosis una
situaci6n que, si no es preneoplásica, si al menos pudiera actuar-
como terreno que facilitaría el efecto cancerígeno de otros facta-
res.

Se ha discutido si existen factores genéticos o raciales respon
sables de tan alta y prec6z morbil idad. los resultados de diversas
investigaciones epidemiológicas hablan en contra de esa suposi--
ci6n, al menos camo factor único. Se sabe que los habitantes de
esas regiones emigrados a Europa o a los Estados Unidos padecen-
'a enfermedad con una frecuencia similar a los del país que las -
adopt6. Bantúes de diversas tribus padecen la enfermedad con --
una frecuencia muy diversa. Europeos emigrados a esos países, --
aún cuando permanezcan en ellos durante generaciones, no od- -
quieren la enfermedad con la facilidad que lo hacen los oriundos-
del país y conservan el mismo riesgo de enfermar que si hubieran-
permanecido en su tierra de orígen. Estos hechos rechazan al fac-
tor genético como responsable de tan alta incidencia del CPH en-
esas sociedades; es muy probable que en ellas exista un factor ex6
geno, ambiental, que no actúa de forma similar sobre todos los su::
jetos de una misma zona. Aunque la poblaci6n blanca y negra ha
biten la misma área geográfica, es indudable que entre ambas exlS
ten costumbres, hábitos al imenticios, condiciones de viviendas, _::
etc, tan radicalmente diferentes que permite comprender que am--
bos grupos no están sometidos a los mismos fectores ex6genos y, por
tanto, tampoco a los mismos agentes cancerígenos. De forma hipo-
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agentes (micatoxinas, por ejemplo). 3) CPH portador de un defe~
to inmunológico que facilitaría la infección vira I persistente.

La porfiria hepatocutánea tarda cursa muy frecuentemente -
con hepatopatía y se ha sugerido que su coincidencia con el - -
CPH es superior a la normal (109). Es posible que también en es
te caso la mayor incidencia de CPH sobre PCT sea achacable a-=
la predilección de esa enfermedad por el hombre.

La última posibilidad de asociación cirrosis-CPH sería a tra
vés de una sensibilización del hígado cirrótico al efecto cance=
rígeno de sustancias tóxicas diversas, hasta el punto de que el tu
mor se podría desarrollar tras agresiones tóxicas mínimas. -

Existen suficientes bases experimentales para asegurar que.
un buen número de sustancias naturales pueden comportarse co--
mo cancerígenas. En determinadas comun idades africanas, de un
nivel de vida muy bajo, la alta incidencia del CPH se ha achaca
do a la ingesta de alimentos contaminados por hongos producto-=
res de diversas Micotoxinas (aflatoxina, la más conocida); la in-
cidencia del CPH parece correlacionarse con la calidad de los -
alimentos ingeridos (100). No podemos descartar que otros agen-
tes tóxicos o cancerígenos (110), micóticos o no, presentes en los
alimentos puedan estar actuando en nuestro medio. Los alcaloi--
des del senecio¡ la circasina, el amarillo manteca y otros aditi--
vos de los alimentos son factores exógenos cuyo efecto cancerTge
no parece demostrado experimental mente (103), aunque su papel-
en el cáncer humano no está plenamente demostrado. Es conoci -
do también el efecto del thorotrast, sales de arsénico, cloruro de
vinilo, anticonceptivos, andrógenos, etc. (ver el punto 6.2)

Revisados todos los factores analizados, vemos que son varios
los que pueden responsabil izarse del frecuente desarrollo del - -
C PH en nuestra población. Su habitual asociación con la cirro--
sis hepática y sUpreferencia por el varón debe hacer sospechar -
que entre ellos existen relaciones de causa a efecto. Puesto que-

J
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8.3 EL ESTADO DE SALUD DE GUATEMA.LA EN RESUMEN

Cualesquiera que sean los indicodores que se utilicen para -
evaluar el estodo de salud de lo población guatemalteca e inde-
pendientemente de las crl1-icas que puedan hacerse de su exacti-
tud o precisi6n, es evidente que dicho estado de salud no resiste-
las comparaciones que quieren efectuarse con la situaci6n en que
se encuentra la gran mayoría de los paises y territorios del Conti~
nente Americano, los que, conviene aclarar, no se han tomado co
mo patr6n a seguir, sino tan solo como elementos de referencia -:

de mayor afinidad con las condiciones de Guatemala.

Si se considera la mortalidad como el aspecto definitivo e --
irreparable que resulta de un estado deficiente de salud, Guatema
la presenta niveles elevados que son incompatibles con los que se-
ria dable esperar en estos tiempos. Más de doce de cada mil gua
temaltecos fallece cada año. Esto podría ser explicable si se tra-
tara de una,poblaci6n con una edad promedio ovanzcida, en la --
que la muerte debe esperarse como culminaci6n del ciclo vital -
de una vida longeva. Pero tol no es el caso de Guatemala ya que
muy cerca de la mitad de las muertes se presentan entre los niños-
menores de cinco años. por causas que razonabl emente podrian ser
evitadas en una proporci6n consideroble aunque desde luego están
asociadas a factores socio-econ6micos y culturales conocidos.

La desnutrici6n es especificamente mencionada como lo cau-
5a del 4% de las muertes, pero en general es un factor subyacente
de la mortalidad por otras causas, tanto que se estima que el 80%
de los niños meoores de 5 años estón afectados de alguna deficien
da nutricional. -

La morbi-mortalidad es alta por desnutrici6n y enfermedades-
infecciosas; por lo que las neoplasias no ocupan un plano revelan-
te como problema de salud. Aunque es de esperarse que con la dis
minuci6n del indice de mortalidad por enfermedodes infecciosas, :::;
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9. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

El presente trabajo es un estudio de la incidencia y carcinogéne
sis del CPH en Guatemala. -

Para investigar la incidencia se hace un estudio retrospectivo -
227 casos de CPH, en pacientes de 6 meses a 88 años registrados
en el departamento de Anatomía Patolágica del Hospital Gene-
ral "San Juan de Dios" y Hospital "Roosevelt", de enero de 1965
a diciembre de 1978.

Para investigar la carc inogénesis se hace una revisión de la lite
rotura médica nacional y extranjera. -

Al inv,¡stigar la incidencia de CPH en la literatura médica na--
c ional, no encontramos ningún dato de ésta, para efectuar una -
comparac ión con nuestros resultados y determinar si ha habido -
incremento o no.

Se investigó la incidencia de CPH reportada en otros países ob-
teniéndose el siguiente resultado:

En favor de que realmente ha existido un incremento en la inci-
dencia del C PH en el siglo actual tenemos:

En el primer tercio del siglo actual, se obtenía una incidencia -
del 0.13%, en el período 1932-50 ésta había ascendido 010.27%
y en el 1950-65 alcanzó tasa que oscilaron entre el 0.6 y 0.8%.

Lo anterior, es en países en los que el CPH no es muy frecuente,
siendo mayor en los países de máxima incidencia.

Otros resultados sobre incidencia tenemos:

Más frecuente en el hombre que en la mujer.

--

l------.....
~ '---.-.
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años con 164 casos --

asos 10.
o, mesesa 10 años con 7-

E.I lugar de procedencia fue I h
.

siendo su distribuci6 ~

e ospital nacional del de pa t
n aSI:

r omento,

Guatemala con 131 casos (58'*) Q
(1~%)I Huehuetenango con 16 °c~so

uez~ltenango con 42 casos --
~~~), Amatitlán con 4 casos (2%), ~~:~

Zacapa con 12 casos -

. la Verapaz, Sacatepéquez y M
era paz con 3 casos (1%)

va~en
l
te (0.9%), Retalhuleu con ;::t:na (

n
3~~)

con 2 casos respecti:

cUlnt a, 5010lá Q
,

hé S
s 10, Jutia pa P t'

(O 4,* )
, UIC y an Marcos 1 '

e en, Es-

. o.
con caso respect ivamente

La distrib '6UCI n por diagn6stico histo pa tol 6 ' fglco ue así.

Hepatocar .
-

c /noma con 161 casos (71'*) I
caso

(
s (28%), y 1 caso de varieda d

~, cO
h

angiocarcinoma con 63

ma O4,*'
mixta epato bl. o respectivamente). ' astoma y sarco-

.
---1

I
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En los niños (de 6 meses a 10 años) se presentaron 6 casos en el -
sexo masculino (86%) y 1 caso en el femenino

(14%); de 11 a 40

años el sexo mascul ino con 34 casos Y
el femenino con 22 casos-

(60.7% Y 39.3% respectivamente); de 41 a 88 añoS 69 casos del-

sexo masculino (42%) y 95 del sexo femenino (58%).

De los hepatocarcinomas 87 son del sexo masculino
(54%) y 74 -

del sexo femenino
(46%); de los colangiocarcinomas 20 son del -

sexo masculino (32%) y 43 del sexo femenino
(68%); la variedad

mixta y el hepatoblastoma con 1 caso del sexo masculino respec-
tivamente Y 1 caSO de sarcoma del sexo femenino.

En los niñoS se presentaron 5 casos de
hepatocarcinomas (71%), y

1 caso de colangiocarcinoma y hepatoblastoma (14% respectiva-

mente; de 11 a 40 años con 54 casOSde
hepatocarcinomas (96%)

y 1 caso de colangiocarcinoma y variedad mixta (2% respectiva-

mente); de 41 a 88 añoS con 103 casos de
hepatocarcinamas - -

(62.8), colangiocarcinomas con 60 casOS(36.6%) y 1 caso de sar-

coma (0.6%).

En general en relación a la carcinogénesis del CPH se ha dicho -
que:

La cirrosis hepática,
cualquiera que sea su etiología,

predispane-

al hígado frente a la acción
cancerígena de sustancias

exógenas-

o endógenas.

Nuestro pensamiento respecto a la etiología del CPH, concreta--

mente al hepatocarcinoma, es que:

En nuestra población exista una
predisposición genética o racial,

además de:

La acción de algún o algunos agentes
exógenos, hasta el mamen-

to no están plenamente
identificados.

--
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Destacándase los cancerígenos alimenticios que en nuestro medio
(al igual que en los países de máxima incidencia) hacen aumentar
su morbi-mortalidad.

Esta acci6n cancerígena viene facilitada si actúa sobre la base -
de una hepatopatTa previa, concretamente sobre una cirrosis.

Cuando la exposici6n al t6xico es intensa o duradera el tumor po
dría desarrollarse aun en ausencia de cirrosis. -

Cuando la exposici6n es menor, su efecto se desarrolla más tarde
o nunca, a no ser que exista una cirrosis hepática.

Esto influye no s610 aumentando la morbilidad del CPH, sino tam-
b ién favoreciendo su aparic i6n a edades más tempranas.

la desnutrici6n, alcaholismo, infecci6n viral hepática, hemocro--
matosis etc, intervendrían como meros agentes etiol6gicos de la ci
rrosis.

la variable incidencia de CPH en los distintos departamentos se -
explicaría en virtud de los hábitos de la comunidad estudiada en-
su relaci6n a su contacto con los distintos carcinogenos.

Recomendamos investigar si los factores que condicionan la apari-
ci6n del CPH son inherentes al sexo, tal como el perfil hormonal,-
o si se trata de agentes ex6genos que afectan únicamente al hom-
bre en virtud de su trabajo o hábitos.

Recomendamos utilizar métodos objetivos para el diagn6stico de -
CPH laparatomia y laparoscopía.

Con respecto a la carcinogésis es importante considerar:

Que no se dispone de una eficiente red de laboratorios que cubra

-

. 1

- 1
- I

~
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. e los contaminantes de los -

. ra la investigación d

todo el pals, pa .. 'ónahalimentos. . d I contamtnaCI -
'd miológlca e a b' todo el --

I la vigilancia epl e . mente nasta cu nrEstab ecer
d'~ dola progreSiva

mentaria, exten I n.
I' d d Y Pureza,-pals.

b e la ca I aed imientos so r
as y proc

Elaborar las nor~ ontaminación. - . -n relación con a c
nden y manelane

I lugar donde se e~pe
Controlar sanitariamente e

estos productos.
. I 100% de los al imentos -'tarta en e

Lograr control de pur~~~
S
ya7~s de importación.

Xportac I
dest inados a e

I

I
I

- .

:::..-
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11. APENDICE

11.1 MEDIDAS DE
PREVENCION

Todo alimento expuesto al aire, en forma de materia pri-

ma o elaborado,
puede ser receptor de las esporas

serivagantes -
de los hongos.

Adem6s, siendo el suelo el habitat
principol de -

los hongos, todo producto
agrTcola puede contaminarse. Conside

rondo las condiciones favorables para el crecimiento
y desarra-::

110de los hongos, es evidente
que los productos alimenticios pue

den contaminarse antes, durante o después de la cosecha,

duran::

te el transporte o el
almacenamiento.

Este peligro sólo puede
evitarse util izando

medios id6--

neos de prevenci6n Y control de \a
contaminaci6n.

En nuestro medio todavTa no se hace un control
rutinario

de aflatoxinas en los productos
que circulan en el mercado

y, g'

neralmente, se ignora el peligro que representa el consumo de

~

alimentos contaminados. Por esta raz6n se deben
promover cam

paños de divulgaci6n que informen a la poblaci6n de esta amen

za y de \a necesidad de poner en práctica las medidas

preventi

vas mTnimasque permitan, al menos, reducir los riesgos de la c'
taminaci6n.

La conferencia mixta FAO/OMS/PNUtvIA sobre micot'

xinas, recomend6 varias medidas de prevenci6n, las cuales son

factibles de llevar a \0 práctica en nuestro mediÓ y se detalla
a continuaci6n:

1. Destruir malas hierbas, grama y resfduos de la cosecha al

rior que pueda servir coma
reservorio de hongos.

2. Reducir al mfnimo el daño
mecánico de los

productos du

te el cultivo, la cosecha y los proceSos

subsecuentes.

-
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3. Usar, si es necesaria, fungicidas aprobados para reforzar las

medidas de prevenci6n del enmohecimiento de los productos.
11, Siempre que sea posible, al macenar productos de alt,

dad; lo ideal es que estén exentos de hongos, insectc
los olores.

4. Limpieza cuidadosa del producto antes del secado y del al -
macenamiento para quitar todas las sustancias extrañas y los
contaminantes que generalmente tienen más esporas de mo--
has que el mismo fruto.

12. Tratar con insecticidas protectores las estructuras de
cenamiento y los cereales a granel, para controlar Sl
taci6n por insectos.

5. No retardar la iniciaci6n del secado del producto después -
de la cosecha, particularmente si fue cosechado con niveles
altos de humedad. la demora en secar los productos hasta -
niveles de humedad in6cuos, aumenta el peligro de ataque-
de mohos y de formaci6n de micotoxinas.

13. Conviene proceder, siempre que sea posible, al alma
miento a baja temperatura, ya que el grado de canta
ci6n está en relaci6n directa con la temperatura.

6. Secar lo más rápido pasible. Un secado prolongado con hu-
medad ambiental elevada, es causa de infecci6n por hongos.

\
! .
¡ I
I

.

14. las condiciones de almacenamiento son aplicables t<
al transporte de los productas.

11.2 DETOXIFICACION

7. No rehumedecer los frutos durante el secado, lo que puede -
suceder por dos motivos: insuficiente protecci6n contra la -
lluvia durante el secado al sol, O que el vapor que se des- -
prende de los frutos se condense en los plásticos protectores.
Esta agua puede volver a humedecer los frutos y así prolon -
gar el secado y aumentar el riesgo de enmohecimiento.

En paises desarrollados se han puesto en práctica mé
ra detoxificar productos co ntaminados con aflatoxinas. I
ven iente de estos métodos es su alto costo, pero esto es c'
cuencia del alto nivel técnico requerido para ponerlos er
ca. Algunos de éstos son:

1. Detoxificaci6n con amonio. Se basa en el uso de an
acuoso, cuyas prapiedades alcal inas destruyen a las
nas. El producto obten ido después del tratam iento s,
lamente como al imento para animales.

8. Secar los frutos hasta niveles de humedad in6cuos antes de -
almacenarlos. Para almacenamiento prolongado de cereales,
por ejemplo, este nivel no debe rebasar de 13%.

9. las estructuras de almacenamiento deben estar secas y no --
permitir la entrada del agua, ni por filtraci6n ni por af/ora-
miento de agua del suelo.

2. Diluci6n de piensas contaminados. Se han empleadc
técnicas para rebajar la concentraci6n de aflatoxinc
piensos cantaminados y poder usados como alimento
an imales. Deben tomarse en cuenta ciertas condicic

10. En lo posible, conviene mantener la bodega a temperatura y
humedad relativa constantes. - Piensas que no contienen másde 1-2 mg de aflato:

Kg (1000-2000 ppb) pueden emplearse mezclándol
piensas libres de aflatoxinas.

---"'--
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- los piensas dilurdos de esta manera deben dane a los -
animales únicamente en el perrada anterior al sacrificio
y nunca a animales jóvenes a re productores.

- Ganado con baja susceptibilidad a las aflatoxinas puede
consumir piensas contaminados hasta en un 15% de la --
dieta total.

A pesar de todo, estas medidas resultan poco prácticas en-
gran escala y no siempre son totalmente eficaces. Por lo tanto,
las medidas preventivas san el melar método para evitar la con-
taminación de los productos alimenticios por hongos.

~ .-
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