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DISCUSION

1. INTRODUCCION

El cancer primario del higado (CPH) es un tumor consis
derado clésicamente como raro en nuestro ambiente. La expg
riencia recogida en los Gltimos afios nos autoriza a poner en
duda la certeza de esa idea. Este tipo de tumor lo venimos
diagnosticando con una frecuencia que aparentemente no se a
parta excesivamente del tumor pancredtico o vesicular.  Este
hecho nos ha llevado a: 1. Investigar cual es la incidencia
de este tipo de tumor en nuestro ambiente hospitalario; 2, =
Discutir si ese aumento de la morbilidad es real o tan solo a=
parente, dado que en la actualidad contamos con métodos mds
fieles y sensibles de diagnbstico, y, una vez probado este au
mento de su incidencia, 3. Buscar las causas que han podido
contribuir a ese incremento. En relacidén con este Gltimo as-
pecto se ha discutido el papel que pueda jugar la presencia
de una cirrosis previa, la mayor supervicencia de los pacien=
tes cirrdticos, el etilismo, infeccidn crdnica viral, hemoside=
rosis, las sustancias téxicas industriales, los aditivos alimenti=
cios, contaminaciones micdticas o el empleo de preparados =
hormanales o medicamentosos.

Nuestro pais sufre morbi-mortalidad alta por desnutricidn
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 disminucién del indice de mortalidad
por enfermedades infecciosas, las neoplasias ocupen importan=
cia creciente; existiendo cierta evidencia que indica un au=
mento absoluto, asi como relativo de su incidencia.

El presente trabajo es una revision de CPH en la litera-
tura médica, de su carcindégenesis en donde se han descrito
miltiples factores y de la carcindgenesis del CPH en nuestro




medio, analizando los mismos factores descritos en el punto
anterior. El andlisis de los 227 casos de CPH de’rec’rucios en
los hospitales Rooseve It y San Juan de Dios, en el perfodode
enero de 1965 a diciembre de 1978, se rea!izur::: en clos. as=
pectos: 1) se efectuara una comparacién de la incidencia del
CPH del presente trabajo con reportes de otros qufo’re‘s, en lo
referente a: edad, sexo, y diagndstico histopatolégico. 2)
Se hace una correlacién entre la carcindgenesis del CPH en
nuestro medio y su distribucidn geogréfica de los casos  de
CPH detectados en el estudio.

2.  ANTECEDENTES

En Guatemala no encontramos estudios en la |iteratura
médica que nos indiguen la incidencia real, asf, como la car
s P ~ —
cinogenésis del CPH. De los estudios encontrados relaciona=
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) '3

Este trabajo fue presentado en el Congreso Nacional de
Medicina de 1978. De los nueve casos, dos fueron confirma
dos por diagndstico histopatologico, los otros casos el diagnds
tico fue por historia clinica y examen fisico. Lo caracterisii
co de los casos es que se presentan en familiares. El Dr.Mo
rales hace un breve estudio de los posibles carcinogenos en la
regidn, no encontrando factores exogenos o enfermedades pre
disponentes en todos los casos, por lo que concluye que en
los habitantes de la aldea hay una predisposicidn genética pa
ra el hepatocarcinoma, siendo su unico factor etioldgico, Por
el factor genético ~concluye el Dr. Morales= se debe que el
hepatocarcinoma se presente en personas jovenes,

- El estudio de Neoplésias Primarias Intraabdominales en
Nifios, Tesis del Dr. Sergio Rolando Paz Ramirez. (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 nifios. No se in
vestiga la carcinogénesis., .



JUSTIFICACI ONES

En nuestra experiencia hospitalaria de los Oltimos afios
encontramos que el CPH se ha diagndsticado en una frecuen~
cia mayor a lo esperado, por ser considerado clésicamen te co
mo raro en nuestro ambiente. Ademds se presentaba en per-=
sonas jovenes, lo cual, no es usual en este tipo de carcinomas,

Luego, al revisar la literatura médica nacional y no en
contrar su incidencia real, ni factores etioldgicos, nos moti=
vo a revisar la literatura de otros paises en donde encontra—
mos que la incidencia del CPH a aumentado en los Gltimos
afios (vid infra) y la descripcién de los posibles factores can-
cerfgenos.

La mayor incidencia de CPH se encuentra en pafses en

donde la dieta bésica es similar a ia de Guatemala, en don-
de diversos aditivos alimenticios son considerados cancerige
nos, siendo estd la causa considerada para el aumento de Ia
incidencia del CPH.

Lo cnterior nos motivd a investigar la incidencia del
CPH en nuestro medio, asi, como su carcinogénesis y hacer
su comparacidn con autores nacionales y extranjeros.

Ademds consideramos que si existe un aumento en laq
morbi-mortalidad por CPH (en todas las edades) en el pais su
mejor tratamiento es la prevencién, y luego, de el estudio co
rrespondiente de sus posibles causas, hacer la divulgacién so=
bre estos carcindgenos a las autoridades de salud correspon
dientes. Para, una posible ampliacién del estudio y de sus
métodos preventivos,

OBJETIVOS

Realizar un informe sobre 227 casos de CPH, observados
en los departamentos de patologia de los hospitales: Roo
sevelt y San Juan de Dios durante el periodo comprendi
do de enero de 1965 a diciembre de 1978, -

Investigar la incidencia de CPH en nuestro medio en re
lacidn a: grupo etario, sexo, y diagndstico histopatold
gico, -

Investigar las posibles causas etiopatogénicas y predispo
nentes del CPH en Guatemala. =

= hereditaria (genética)

- alcoholismo

= cirrosis

= desnutricién

= parasifismo

~ carcindgenos quimicos

= carcindgenos alimenticios
de hongos
de plantas

= carcindgenos virales

= carcindgenos de radiacién

Determinar la distribucién geogréfica del CPH en Guate
mala y su relacién con la carcindgenesis, B




5. MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo es una revision de 227 casos de CPH,

estudiados en el departamento de patologia, de el hospital ge
neral "San Juan de Dios" y el hospital "Roosevelt de Guate=
mala, en el perfodo de enero de 1965 a diciembre de 1978,

Se revisd en todos los casos, los informes de piezas qui
P s o s ® o * Vs
rirgicas, obteniéndose las estadisticas de los parémetros si=
guientes: grupo etario, sexo, lugar de procedencia y diagnds

tico histopatoldgico.

Se revisd la bibliografia Nacional y Extranjera y se e=
fectud una comparacién de los hallazgos del presente reporte

con los de otros autores.

Se efectud una revisdn de los factores confribuyentes a
el CPH en nuestiro medio.

Se deja constancia del n0mero de historia clinica y de
ldmina histoldgi ca de todos los casos de CPH detectados, pa
ra facilitar futuros estudios re lacionados con el tema.

6.  REVISION DE LITERATURA

6.1 CARCINOMA PRIMARIO DEL HIGADO

El céncer de las glandulas mayores del aparafo digestivo
usualmente esta avanzado cuando se le descubre por veg ri=
mera, El comienzo del céncer en estas viceras es insi’diosi
!?s sinfomas iniciales a menudo son vagos por ejemplos mole):
fias gastro=intestinales no especificos, tales como indiigesﬁén—
malestar epigéstrico o abdominal, o dolor de espalda o bie:l
PI;JEde presentarse bajo forma de signos constitucionales y ane
mia, ; Hasta que no se tengan disponibles mejores métodos =
diagndsticos para seleccionar y descubiir las lesiones pequeias
localizadas, la sobrevida con estos clnceres serd siemprg i=
gual y desafortunadamente fatal a corto plazo,

] Los tumores malignos hepéticos histol8gicamente se divi~
en en:

= Carcinoma Primario de Células Hepdticas,
(Hepatocarcinoma, Hepatoma, Carcinoma Hepato= cé
lular) i

= Carcinoma Primario de Conductos Biliares,
(E:olc:ngiocqrcinomc, Colangioma, Adenocarcinoma de
vias biliares, Carcinoma del Conducto Biliar)

= Hepatocolangiocarcinoma.,
(Variedad Mixta)

= Hepatoblastoma,

= Sarcomas,




6,11 CARCINOMA PRIMARIO DE CELULAS HEPATICAS

El Hepatocarcinoma es un tumor altamente maligno, pri
mario del higado de origen epitelial.

Por un precedente ya viejo, pero equivocado, el hepa=
tocarcinoma se ha denominade "Hepatoma", término que, con
lleva una idea de benignidad,

Al carcinoma primario de células hepéticas le correspon
den aproximadamente el 80% de carcinomas primarios del hi=
gado, es relativamente raro en E ,E,U,U,, representa el 2%
de todos los cénceres. Existe una incidencia alta en los in=
divi duos orientales (China, y Hong Kong) y entre losnegros
african os de los grupos de los Bantu. Ocurre de 6 a 10 ve=-
ces mds frecuente en hombres que mujeres. El promedio de
edad al momento del comienzo de los sinfomas es entre los
60 y 70 afios. Es raro en la infancia, comprendiendo el 5%
de los tumores abd ominales malignos (3).

La mayoria de hepatocarcinoma ocurren en nifios por
debajo de los 3 afios de edad (45 o 64%) y hay una distribu
cidn igual por sexos. Los tumores en nifios mayores han sido
reportados que ocurren 11 veces més frecuentemente en hom=

bres (4).

En contraste con los factores etioldgicos en el adulto
en los nifios la cirrosis raras veces precede a este tumor. =
Los nifios por debajo de 3 afios de edad, més probablemente=-
tienen un carcinoma hepdatico compuesto de células mas pri-
mitivas, el llamado Hepatoblastoma (4), sin embargo, siete
de 10 pacientes menores de 3 afios de edad tuvieron el tipo
adulto de cdncer hepdtico (3), generalmente los nifios may o=
res de 3 afios tienen hepatocarcinoma.

f Hay unadiferencia grandede céincer hepético en divers
arte i i .
partes del mundo, posiblemente relacionadas con [os

factore
este e

i En E.E.U.U, y Europa se observa cg it
proxnqugmenfe en 0.2 a 0.7% de todas I;:e;‘u‘:c?;sit[sgq‘j; G“i
gungs paises de Africa y de Asia la frecuenciq uumenf; hns:-
5.5% (Lin 1970), De hecho, hay regiones locales de qu' .
donde la frecuenciq alcanza 10 a 20% de todas las qufops:::::q

4

En estas regiones, la frecuencia méximg se observa en
la fercer.a y la cuarta década de la vida, En los paises con
frecuencia baja, como E.E.U.U., los cénceres hepéticos se
oioservqn sobre todo durante las décadas sextq y séptima de lq
vida, En estos adultos hay una proporcién de varones a hem
bras de tres @ uno. Un segundo maximo, algo menor, se ob=
serva en la primera década (Patton y Horn, 1964) (6)’.

Todos los tumores malignos del higado son adenocarcino

mqs.', E_l I6bulo derecho es méas frecuentemente afectado ue
el izquierdo (7), )

. El hepatocarcinoma, el colangiocarcinoma yel tumor
mixto poco frecuente adoptan en el higado uno de estos tres
cuadros macroscdpicos: 1) tumor masivo solitario, « veces lla
mado Inonolobular, que puede substituir un lﬁbulo’ en ocasio=
nes mas'de la mitad del higado; 2) muchos nédul;s esparcidos
en el higado, que casi no pueden diferenciarse de las metdstq
sis de e.sfc: vicera, y 3) variante difusa infiltrante, en la cual
en ocasiones resulta muy dificil el diagnéstico diferencial con
la cirrosis subyacente, No se hq dilucidado si los . Aédulos




moltiples corresponden a diseminacién de un foco primario o a

origen multicén trico de las neoplasias. En casos poco fre=—

cuentes, el cuadro infiltrante difuso puede ser reaccidn fibro
bléstica del estroma que origina la l[lamada "cirrosis carcino-
matosa". En los tres cuadros mencionados, el tumor puede te
ner color amarillo blanquesine o presen tar coloracion verde va
riable. El hepatocarcinoma suele acompafiarse de pigmenta=
cién biliar, lo cual no ocurre con el colangiocarcinoma, pues
el epitelio de las vias biliares no puede elaborar bilis,  Sin
embargo el colangiocarcinoma destruye los conductos y por
ello puede causar estasis biliar; sin embargo, la pigmentfa
cién suele ser irregular operiférica y menos intensa que en e

hepatocarcinoma, Las tres clases de tumor suvelen causar he=
patome galia, sobre todo la variante monolobular, con aumen=
to de volumen caracterfsticamente asimétrico. El cuadro mul
tinodular tiende a producir nédulos esparcidos que alcanzan
incluso 5 cm. de diamétro. El crecimiento del higado puede
ser escaso en el tumor infiltrante difuso. Se destacan parti-
cularmente en el cuadro monolobular hemorragias y necrosis,
pero también se observan en la forma multinodular. Estos =
tres tumores, sobre todo los que nacen en hepatocitos tienden
a invadir las venas hepéticas y son causas del sindrome  de
Budd~Chiari. En ocasiones se extienden por continuidad di-
recta de vena hepética o la vena cava, incluso al hemicardio

derecho.

Desde el punto de vista histoldgico, las células del he=
patocarcinoma guardan mayor o menor semejanza con los hepa
focitos. En los tumores suficientemente bien diferenciados, las
células tienden a formar cordones, a veces separados por sinu
soides, En las lesiones mejor diferenciadas las células tumo
rales elaboran bilis y cuando se observan, son cardcter diag
néstico bastante fidedigno. Los tumores menos bien diferen=
ciados suelen consistir en grandes células gigantes anaplésti=
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cas con citoplasma abundante y muchos nicleos que a menudo
se observan en divisidn mitética. Es raro que las células sean
fusiformes, En el hepatocarcinoma medio del estroma fibroso
es sorprendentemente escaso,

En casos poco frecuentes de céncer hepético primario

® = F
coexisten los caracteres de hepatocarcinoma y colangiocarcine
ma e =

Los tumores primarios del higado en 50% de los casos a
proximadamente, dan metdstasis exirahepéticas, sobre todo a
ganglios linféticos regionales, pulmonares, huesos, suprarrena=
les y ofros sitios. Ya dijimos que a menudo invaden venas de
pequefio calibre y radiculas de mayor calibre, entre ellas las
venas hepdticas. El ataque mortal es menos frecuente (Pa=

tton y Horn, 1964) (6).

Los tumores primarics sobresalen o protuyen de la super
s & - s n =
ficie del higado en contraposicién con los nédulos del carcino
PRl ® - - -
ma metastatico los cuales tienen una superficie umbilicada,

Los caracteres clinicos més frecuentes de estas neopla-
sios son masa palpable en el higado, hepatomegalia rapida, fe
bricula inexplicable y la sucesién de sintomas y signos concom
mifantes con la cirrosis subyacente, El lfquide de la  ascitis
que a menudo coexiste suele ser sanguinolento., Son datos a=-
dicionales inespecificos pérdida de peso, trastornos gastrointes
ﬁ.nqles y debilidad intensa, En casos poco frecuentes ocurre
hipoglicemia espontdnea, que se airibuye a la substitucién del
parénquima hepético por tejido tumoral que disminuye la reser
va de glucdgeno hepético. El ataque de lavena hepética pue
de producir sindrome de Budd Chiari. El dolor esponténeo y
la palpacién sobre la regién hepédtica puede resultar de necro
sis o hemorragia intratumoral., Debe sospecharse carcinoma he
patico primario en el cirrético en quien bruscamente se agra=
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va el estado o que presenta de pronto hepatomegalia progresi
va y ascitis sanguinolenta.

6.1.2 CARCINOMA PRIMARIO DE CONDUCTOS BILIARES

El colangiocarcinoma que nace de conductos biliares
suele ser adenocarcinoma, pero a veces estd menos bien dife=
renciado. En los casos caracteristicos, el tumor produce es=
troma fibrobléstico abundante; puede haber mucina. No se
advierte bilis en las células tumorales, como ya mencionamos
pero el pigmento biliar puede ser retenido dentro de la masa
tumoral . El diagn éstico diferencial entre el colangiocarcino
ma multicéntrico y el adenocarcinoma metastaticdo puede ser
muy dificil, y a menudo depende de descartar ofros sitios pri
marios de origen de canecer. En casos poco frecuentes de =
cdncer hepatico primario, coe xisten los caracteres de hepa=
tocarcinoma y colangiocarcinoma,

Los caracteres clinicos son similares a los del hepacarci
noma. A menos que haya blogqueo de un conducto biliar de
grueso calibre, puede no haber ictericia,

Al colangiocarcinoma se le ha denominado "colangioma"

término que conlleva una idea de benignidad.

6.1.3 HEPATOCOLANGIOCARCINOMA

Un tercer tipo, que representu una mezcla de los ya
descritos, es raro en comparacién con las des neplasias malig
nas principales.

6.1.4 HEPATOBLASTOMA.

El hepatob lastoma es un tumor maligno de origen em=
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brionario con elementos epitaliales y mensenquimatosos, En al
gunas series constituye el tercer neoplasma maligno intraabdo=
minal del nifio, superado Gnicamente por el nefroblastoma y el
neuroblastoma (3).

Se presentan casi exclusivamente en los 3 primeros afios
de vida y pueden existir ya al nacer. Los hepatoblastomas o=
curren generalmente en higados .norimales, por lo que presen-
tan un prondstico mejor que el hepatoma que se asocia con =
cirrosis, Se observa en recién nacidos y su mayor incidencia
es en nifios lactantes de ambos sexos. Se encuentra relacio-
nado con anomalias congénitas diversas, entre ellas:  atresia
de vias biliares, enfermedad de Von Gierke, sindrome de To-
ny=Fancony, hemihipertrofia y hemangiomas (3, 8).

Una manifestacidon rara del carcinoma hepdtico, casi =
siempre del hepatoblastoma, es la pubertad precoz isosexual
en el vardén, con niveles altos de gonadotropinas urinarias.,

La manifestacién inicial es una distensién abdominal oca
sionada por la hepatomegalia; puede ser palpable un tumor he
patico., La radiografia muestra a veces una clasificacién qmo?
fa moteada en el seno del tumor. Morfolédgicamente, la neo
plasia hepéatica suele ser solli'arm, pero en ocasiones se acom
pafia de nddulos miltiples més pequefios de tejido neoplésico,
En el examen histoldgico, el tumor se revela por células pa=-
renquimatosas hepaticas discontinuas segin la estructura lobu=
lar normal. Puede haber canaliculos biliares, y las células
neopldsicas en ocasiones contienen glucégeno y grasa. Sue-
len encontrarse focos de hemopoyesis extramedular. Ademds =
se comprueban en ocasiones unas células més primitivas que se
tifien de obscuro y estan dispuestas en ldminas o cintas, aun-
que algunas veces forman 4cinos, rosetas o papilas; otras ve=
ces hay elementos mesenquimatosos primitives de grados distin=
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tos de diferenciacién. Otros hallazgos posibles son tejido: os
teoide, hueso, cartilago e islotes de células epiteliales esca=
mosas con perlas queratinizadas bien diferenciadas. Depen=
diendo de su grado de diferenciacidn suele dividirse en tres
tipos: anapléstico, embrionario y fetal. En nifios mayores,
la histologia tiende o mosirar mejor diferenciacién (9),

Masa abdominal palpable es generalmente Ia causa de
ingreso al hospital, Dolor, fiebre, pérdida de peso y sinto-
mas referidos al tracto gastrointestinal son poco frecuentes
(10). La masa se localiza en el cuadrante superior derecho =
y epigasirio, y se mueve con cada respiracion; es firme, al=
gunas veces nodular y negativa a la transluminacidn, Icteri=
cia, signos de cirr osis, e insuficiencia cardiaca congestiva

son poco frecuentes,

Las metéstasis se prod ucen por via hematd gena, princi-
palmente al pulmén.

6.1.5 SARCOMAS

El sarcoma hepético es raro. Estas neoplasias son ame
nudo indiferenciadas y se clasifican con dificultad. Enel ht
gado pueden formarse rabdo miosarcomas embrionarios, lo mis=
mo que en el colédoco. Son rarezas los sarcomas originados
en vasos sanguineos, o estroma fi broso,

6.1.6 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El' carcinoma primario del higado deberd ser diferen-
ciado de las metéstasis de un carcinoma, las cuales son el tu
mor mas frecuente de este érgano , Otras enfermedades que
deben ser consideradas en el diagnéstico diferencial son: Cj
rrocis, Hemocromatosis, Quistes benignos,, vy tumores benig=
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nos (Hemqngiomas, adenomas, y fibromas),

6.1.7 PROCEDIMIENTO DIAGNOS Tico

s ol
.. Centellografia con radiofsotopos; Los centellogramas he
pah?@S ¢ pueden hacer con oro coloidal radicactive © 929 mTc
coloide, [Los neoplasmas primarios Y secundarios aparecen mec
i?‘ centellografia como defectos de lienado frioss Lq .
sion diagnéstica Para lesiones de 2,5 cm, de di:ﬁmeﬁ'o o mdas

?muenus,L de uno g dos em, particularmente en un higado cirrd
1€0. La precisién digondsi: 'l
p diagnésiica es de 80 a 90% (7),

Estudios de laboratorio:  Como Y se indicd a menudo se en=
cuenira ictericia ligerq Iq cual es usualmente de tipo obstruc=
hv?. La fosfatasa alealing se haya invariablemente eieva;

al igual que existe Un aumento de retencién de |q bromo sulc-]-

fontaleina, Estos son los estudios mgs confiables para demos—

del higado por el tumor (11),

Inmunoeleciroforesis del suero: Usando suero inmune contp

suero fetal puede detectarse g Presencia ‘de alfg feto rc:-
teinas en aproximadamente ef 75% de los pacientes con cparci’
foma primario del higado (13). ot

»
- La alfa fetoprotefng s una globuling presente en los fe
% humanos a partir de las 4 sémanas, que alecanza sy méxi=
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ma concentracion entre la 12 y 16 semanas del desarrollo embrio
nario, disminuyendo progresivamente a lo large del embarazo, pa
ra desaparecer a los pocos dias después del parto.

En 1963, Abelev detecta su presencia en hepatocarcino-
mas inducidos quimicamente en las ratas, y un afio mas tarde, Ta
tarinov describe el primer caso en la clinica 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 diagnostico del cancer primitivo hepatico (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 germinales (14,
16), y en canceres digestivos, con o sin metastasis hepaticas (15
17, 18, 19, 20, 21), y diversas hepatopatias (cirrosis hepatica
(12, 22) hepatitis aguda), si bien en estos procesos son casos ais
lados y muy poco frecuentes. En los Gltimos afios, y con la  in-
troduccion del radioinmunoensayo para su deteccién, 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 higado a menudo per
mitird hacer el diagnéstico, particularmente en aquellos casos
en los que se palpa un nédulo definido, el cual puede ser biop-
siado.

6.1.8 COMO ESTABLECER EL DIAGNOSTICO

Lo inaccesible de los tumores hepaticos para ser evalua-
dos demandan buscarlos por medios quirlirgicos y patoldgico. Pro
cedimientos recomendados:

-~ Laparatomia, biopsia reseccion del tumor primario =
P 7 4 i
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diseminacién local y ganglios linféticos regionales cugn
do es necesario. 0
Lg biopsia hepética por laparescopia es un medio Giil y
a eCEjadO' cuando es positiva para establecer sj el tumor
es primario o metastéatico.
= ] [ ]

La arteriografia selectiva puede usarse para  determinar
la extensién de la enfermedad .
El ?escubrimienfo de nuevos métodos de centellografia -
seran de gran valor en el diagndstico si se logra con los
m:smos Una concentracién especifica de niveles de los
mismos en el higado o en los tumores.

6.1.9 PRINCIPIOS DE TRATAMIENTO

hes Cirugia: El Gnico tratamiento definitivo es la excisién
quirtrgica. Los criterios que deberdn llenarse antes de que se
lleve a cabo la reseccion son: E| cancer deberd ser solitarioo lo
cﬁcl'i‘zado, no deberd haber diseminacién distancia o @ ganglios
linfaticos. La intervencién quirbrgica recomendada es la Iogec-
tomia hepatica total (23).

! Radioterapia: Se considera que la radioterapia tiene poco
valor y que las lesiones no son radiosensitivas y la tolerancia del

h:gado a la radiacién es muy ba ja, siendo las dosis sub=canceri-
cidas alrededor de 3,000 rads.

, Qui’:nioiempicss Los agentes quimioterapéuticos admiriistra
drl::sasnsi'emc:ﬁcamenfe ° por via de la canulacién de lq arteria he
patica afectan en forma temporal lg regresion del tumor. El me
frotexate y el 5-FU son los que ha tenido mas éxito (24). -

6.1.10 RESULTADOS Y PRONOSTICO:;

Curs :
o de la enfermedad: El curso de la enfermedad es r§
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concentracion entre la 12 y 16 semanas de! desarrollo embrio

ma J

nario, disminuyendo progresivamente a lo largo del embarazo, pa
? L3 a

ra desaparecer a los pocos dias despues de|, parto.

En 1963, Abelev detecta su presencia en uhepc{foccrcino—
mas inducidos quimicamente en las ratas, y un ano mas tarde, Ta
tarinov describe el primer caso en la clinica humana . Desizle.en-"
tonces han sido muchos los autores que hd'n puesto de magmes:o
el importante papel que tiene [o presencia en el suero 1I;)es a
proteina en el diagndstico del céncer primitivo hepético (12).

Fuera del hepatocarcinoma, se han descrito posititividades
de alfa fetoproteinas con cierta frecuench en el suero de enFr;-
mos afectos de teratomas y tumores de Ce!uldf gebrmmcnllef ( 15,
16), y en canceres digestivos, con o sin m?i‘asfczfls hﬂepa;nccf*(ac;
17, 18, 19, 20, 21), y diversas hepatopatias (cirrosis hepafi °
(12, 22) hepatitis aguda), si bien en z’ast?s proc;esos son ccisos m:
lados y muy poco frecuentes. En los Gltimos afios, y con la m_
troduccién del radioinmunoensayo para Su deteccidn, 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 higado a menudo per
mitirg hacer el diagnéstico, particularmente en aquellos cgis 0s
en los que se palpa un nédulo definido, el cual puede ser biop

siado.
6.1.8 COMO ESTABLECEREL DIAGNOSTICO

Lo inaccesible de los tumores hepaticos para ser evalua-
dos demandan buscarlos por medios quirurgicos y patoldgico . Pro
cedimientos recomendados:

iopsi i6 imario =
- Laparatomia, biopsia, y reseccion del tumor pri o
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diseminacién local y ganglios linfaticos regionales cu
do es necesario.

La biopsia hepética por laparoscopia es un medio Gtil y
adecuado cuando es positiva para establecer si el tumor
es primario o metastatico.

La arteriografia selectiva puede usarse para determinar
la extension de la enfermedad .

El descubrimiento de nuevos métodos de centellografia -
seran de gran valor en el diagndstico si se logra con los
mismos una concentracion especifica de niveles de los
mismos en el higado o en los tumores.

an

6.1.9 PRINCIPIOS DE TRATAMIENTO

Cirugia: El Gnico tratamiento definitivo es la excisidn
quirbrgica. Los criterios que deberan llenarse antes de que se
lleve a cabo la reseccién son: El cancer deberd ser solitarioo lo
calizado, no deberé haber diseminacién a distancia o a ganglios

linféaticos. La intervencién quirlrgica recomendada es la lobec-
tomia hepatica total (23).

Radioterapia: Se considera que la radioterapia tiene poco
valory que las lesiones no son radiosensitivas y la tolerancia de!

higado a la radiacién es muy baja, siendo las dosis sub~canceri-
cidas alrededor de 3,000 rads .

Quimioterapias Los agentes quimioterapéuticos administra
dos sistematicamente o por via de la canulacién de la arteria he
pética afectan en forma temporal la regresién del tumor. EI me
trotexate y el 5-FU son los que ha tenido més éxito (24).

6.1.10 RESULTADOS Y PRONOSTICO:

Curso de la enfermedad: El curso de la enfermedad es ré
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pido si el tumor no es resecable. La mayoria de los pacientes fa
Ilecen dentro de los primeros seis meses después de que se hace
el diagnéstico (7). Casos esporddicos de sobrev'igiq prolopguda
sin evidencia de recurrencia después hepatectomia subtotal  se
han reportado recientemente en la literatura .

Porcentaje de sobrevida: Usualmente el tumor se hcz d‘ise:=
minado a ambos 16bulos hepéticos o a dado metastasis a distancia
cuando se hacen por primera vez el diagnéstico y por lo tanto
no es resecable, los cinco afios de sobrevida son menores del 1%

(25Y»
6.1.11 CONSIDERACIONES ESPECIALES:

Después de la lobectomia hay varias qlterc:cio[nes mﬂetabc’)—
licas: Hipoglicemia, hipoalbuminemia e hipopro’romabmemsdu Las
primeras dos son manejados con liquidos 1.V. apropiados. Des-
pués del tercer dia la glucosa sanguinea pued% no presentar pro-
blemas. La alubGmina sérica pudiera tomar mas tiempo en esta-
bilizarse . También se observan elevaciones de bilirrubinas y
transaminasas glutamicooxalacética pero pueden ser transiforias

(26).
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6.2 CARCINOGENESIS

Una de las fronteras interesantisimas de la jnv estigacién
médica es la bisqueda de la etiologia y la patogénia del  cén-
cer. Debe de buscarse el camino entre un conjunto numeroso de
datos experimentales e hipdtesis no comprobadas para tener no=
cion de las tendencias actuales del pensamiento y de la especu-
lacion.

No es necesario repetir que la causa de céncer es desco-
nocida. De todas maneras, se ha reunido gran nimero de cono-
cimientos en la bisqueda de este problema. Todos los datos pa-
recen indicar la probabilidad de la existencia de muchas causas
de cancer, y sefialan que el cancer no es una multiplicidad Gni
ca sino mas bien una constelacién de transtornos neoplésicos de
estas causas y vias diversas. Ademés, varios factores oncégenos
pueden actuar durante un tiempo aislada o seriadamente para ter
minar desencadenando una sola neoplasia maligna. La  variabi=
lidad encel establecimiento de las etapas del céncer puede de-
pender, en parte, de la multiplicidad de tejidos donde estas pue
den nacer, y de la pluralidad de etiologfas. -

La aparicién de un cancer puede considerarse teniendo en
cuenta cuatro puntos importantes: 1) gEn cuales células puede
nacer el cancer? 2) ¢Cuéles agentes originan céncer (etiolo-
gia) y cébmo actlan sobre las células vivas? 3) Cuéles son los a
contecimientos comunes a todas las transformaciones cancerosas?
4) ¢Qué acontecimientos criticos tienen lugar en el curso de la
carcinogénesis (patogenia)? . Es de admitir que una cosa serén
hechos y otra serdn teorias. Sin embargo, sabemos mas sobre tu
mores malignos que sobre neoplasia benignas, cuyos origenes son
practicamente desconocidos.

Los céinceres se cree que provienen de células precursoras
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primitivas, o de células soméaticas maduras cuya homeostasia
ya ha sido perturbada por cambios hiperpléasticos, metaplésti=
cos, displasticos o regenerativos, El comin denominador de
todos estos hechos es la duplicacién célular activa, o el po=
tencial para efectuarla, Muchos datos clinicos y experimenta
les surgieren que la célula que se divide es mas sensible a =
las influencias carcindgenas que la célula en reposo; de he-
cho, que la division célular es un requisito necesario para la

carcinogénesis, Todas estas asociaciones confirman la idea de
que: Un fondo inquieto es un suelo fértil para la oncogéne-
sis.

La elevada frecuencia de céncer en algunos procesos =
clinicos ha originado la idea de la prediposicién o de "lesio=
nes precancerosas". Estadisticamente estos procesos aumentan
el peligro de que se desarrolle un céncer en el érgano o teji
do afectados. Aunque el término precanceroso se aplica a es
tos procesos, debe recordarse que no cabe prever que el pa
ciente forzosamente tenga que desarrollar un céncer. Por es—
te motivo, hay una objecién vélida al término precanceroso =
cuando se aplica a una lesién en un paciente determinado.

El céncer puede nacer en un campo de células inquie=
tas afe ctadas simultGneamente por influencias carcindgenas, -
tanto si son ambientales, como genéticas, o de ambos tipos, =
La carcinogénesis ocurre a nivel célular individual.

Tiene interés una concepcidn antigua, segdn la cual los
cénceres se originaban en nidos de células embrionarias  se-
cuestradas durante el desarrollo fetal,

Los datos experimentales indican que los cénceres se de
sarrollan como reaccién a varios factores etiolégicos (Teoria
multifactoria) y también que evoluciona lentamente por eta=
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pas progresivas (Teorfq multifésica). La evolucién puede ne=
;:;ssni'gll' :l'neses © afos. Es posible que la alteracidn inicial de
células que i i
e que producen lo que pudiera Ilamarse neoplasia in
cipiente hocurrta' €n etapa muy temprana de |q vida, incluso
que sea ueredrfcrm. La alteracién incipiente puede permane=
cer mu_cnva durante toda la vida o ser activada por influen
cias adicionales, ¥~

y Entre las muchas influencias actualmente sometidas q es
fullo COMo causas posibles que pueden influir en la génesis
del hepatocarcinoma se consideran las siguientes:

6.2.1  VIRUS ONCOGENOS:

A pesar de la demostracién irrefutable del poder oncg
geno d.e algunos virus en animales, no se hqg comprobado en
forma inequivoca que ningdn céncer humano tenga causa yi=-
ral. El Onico tumor virgl del hombre comprobado es la VEI"I‘;J
ga (un papiloma cuténeo), De todas maneras, . prdcticamente
cada mes algbn trabajo viene g confirmar el hecho vy, despuéd
de todo, el hombre es uyn miembro del reino animal .y’ e

RELACION ENTRE HEPATITIS B Y CANCER HEPATICO: |n-
vestigadores sudafricanos han aportado nuevas evidencic;s de
que existe relacidn enfre |la hepatitis por el virus B y el cén
cer hepdtico, lo cual se agrega a las pruebas anteriores, hge
sadas principalmente en datos epidemiolégicos, Los inv’esi‘i a
dorei sudafricanos son los primeros que han logrado cultivar gU
na lihea de células que produce el antigenc de superficie de
la hepatitis B (AgHBs) consistentemente Y en cantidad suficien
fe. Se espera que el cultivo celular @Que proviene del teiT
}01!? fumoral de un paciente que murié de cdncer primario delT
h;g;?ﬁ);s gl'orq nuevas perspectivas a  la investigacién sobre Iq
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Dicho descubrimiento fue comunicado en el décimo Sim=
posio Gustav Stern sobre Perspectivas en Virologia, celebrado
recientemente en Nueva York, por la Dra. Jennifer J. Ale=
xander, miembro del South African National Institute of Vi=

rology, en Sandringham. (27).

El Africa del sur posee una de las tasas més elevadas =
de céncer hepdtico en el mundo, y estudios de muchos pai=
ses han mostrado una correlacién entre la enfermedad y la pre
sencia del AgHBs en la sangre de dichos pacientes, sefiald la
Dra. Alexander. Ademds de Sudéfricg, ella citd también
Taiwén como ejemplo de un lugar donde existe notable co
rrelacién entre el céncer primario del higado y el nGmero de
personas con AhHBs circulante detectable,

"Tales estudios han sugerido que el virus de la hepati=
tis B puede estar involucrado en la etiologia del céncer pri=
mario del higado", observé! la 'doctora sudafricana.  Aunque
es posible que la infeccién por el virus pueda predisponer a
las personas al padecimiento, también podrion estar implica
dos ofros factores tales como las sustancias téxicas de los all
men tos, T

Anteriormente intentos por cultivar el virus de la hepa=
titis B no habian fructificado. El AgHBs ha sido producido -
en cultivos de higado (el érgano) pero Gnicamente por perio
dos breves, De todas las Ifheas celulares de hepatoma huma
no, ninguna habfa producido el antigeno B. En junio de =
1973, murié en Mozambique un hombre afectade de hepato-
ma (padecimiento que constituye el 43% de las neoplasias ma
lignas entre los hombres de aquel pais) que presentg positivi
dad ol antigeno de la hepatitis B, La Dra, Alexander y sus
colegas obtulrieron muestras del tumor, vy a los dieciocho me-
ses habian logrado establecer una Iihea celular carente de fi
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broblastos contaminantes, Actualmente, la Ithea de célulqs
tumorales se ha mantenido después de mds de sesentq pases

Las célules cultivades in vitro son semejantes g las ¢

lulas tumorales humanas ~dijo la Dra. Alexander- o
racteristica més notable es sy capacidad para pmc;u;’:m Su'i'cg
temente el AgHBs, segin se ha demostrade por radio = o
prueba, fijacién del complemento y hemaglutinacién qls?fun?n
versa.  Aunque la qutora no hg podido localizar el pcmi“i’CI o
en qu células por medio de las pruebas de Enmunofluoresc?:nnj
cia t:!jrecfa o indirecta, ha podido sin embargo medir la pro-
porcion de produccién del antigeno; 500 pg (la mitad dep

microgramo) cada 24 horas por cada millén de células, o

_ Lo Dra. Alexander cree que estos hallazgos arrojargn =
mas luz sobre la manera en que el antigeno de superficie es
elaborado, y se podrd ver Iqg posibilidad de que los inhibido-
res especificos puedan modificar las enfermedades a las cug|
se b?llq asociado, en particular en céncer hepético y lq ?u:-:
patitis B.  No obstante, los investigadores seﬁqlc:i‘ony ue
es p‘mbuble que llegue a desarrollarse una vacuna a :arﬁr c?ecl)
CU“:IVO de las células, ya que nadie querria recibirla por
venir de un paciente que murig de cancer, PR

Hasta ahora, Ig investigadora sudafricang no ha permiti
do que ofros hombres de cienciq compartan su descubrimpi’enfoi
Por ufqnfo, sus resultados no pueden ser evaluados por otros io
vesh‘?adores,, aunque la mayoria de los asistentes al  sim osig'
estuvieron de acuerdo en que se tratabg de un trabajo mLFu) in
feresante, El Dr. Robert H, Purcell, del National lnsiri)if',uh-e=
of Allergy and Infectious Diseases, quien actualmente investi-
ga las vacunas experimentales contra la hepatitis B, ha ofre=-
cudo' a la Dra. Alexander proporcionarle chimpqncé’s para que
los inocule con el antigeno obtenido del culfive y defermci!ne
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si no estimula la aparicidén de infeccidn o una respuesta de
produccidn de anticuerpos.

Aunque debe admitirse que "ningin cancer en el hom=

bre esfG comprobado que tenga origen viral”, los datos que
se van reuniendo aumentan cada afio, y cada vez es mayor
la conviccidn de que, con el tiempo, el conjunto de datos
en este sentido resultard incontrovertible,

6.2.2 CARCINOGENOS QUIMICOS

Como veremos, muchos carcinégenos quimicos han de
sufrir conversiones metabdlicas o activacién antes de ejercer
su influencia neoplésica. Los productos activos se denominan
carcindgenos proximos o Gltimos.

Algunas aminas aromdaticas son carcindgenos poten tes,
Las me jor estudiadas son el N~-dime til=4-amino azobenceno -
(DMAB), "el amarillo de mantequilla"; el N=metil=aminoazo
benceno (MAB); el 2-acetilaminofluoreno (AAF); y la 2-af
tilamina. Estos agentes fueron los primeros en demostrar la
necesidad de la conversidn metabdlica antes de vo lverse car=
cindgenos (Miller y Miller, 1066) (29). Para MAB y  AAF
los carcindgenos préximos son sus ésteres N=OH o, probable
mente los ésteres de &cido sulflrico en el caso de AAF (Mi=
ller, 1970). (30) Estas conversiones explican por qué motivo
la administracién de MAB con la comida de la rata provoca
tumores en el higado pero no en el tubo digestivo; MAB es
metabo lizado a nivel del higado. Muchos datos favorecen
actualmente la idea de que la actividad carcinégena de los
metabolitos "préximos" de MAB y AAF guardan relacién con
su fijacién covalente al carbono 8 de la desoxiguanosina, aun
que también se fijan al RNA y a las proteinas (Matsushima y
Weisburg, 19692) (31). Por lo tanto, las aminas arométicas, =
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como los hidrocarburos policiclfcos, pueden fijarse ql DNA
alterar su estructura, Sefialemes que el DMAB fue uﬁli‘zqdz
en un tiempo como aditivo de alimentos para colorear la mar
gorina, y que el AAF se produjo como posible insecticida,

i Agentes alquilantes, como la betapropiolactona y los e
poxudo’s son carcindgenos potentes, y también mutégenos. A dF
Fere:'ncm de ofros carcindgenos, los agentes alquilanfes no ne=
cesitan conversidn metabdlica, sino que fijan directamente o
l?s grupos nucledfilos en DNA, RNA y proteinas. La posi=
cién N=7 de la desoxiguanosina parece ser un lugar preferido
de fijacidn (Brookes y Lawley, 1961; Colburn y Boutwell, -
1966) (32, 33). La guanina alquilada queda tan modificada ’que
se une con la quinina en lugar de la citosing . Tal aparea-
miento anormal constituye en esencia ung mutacién. Se ha §-
dentificado ofras reacciones entre los agentes alquilantes y g
guanina, y otras bases de los 4cidos nucleicos, indicando que
estos Geidos nucléicos probablemente sean un blanco critico de
tales agentes (Loveless, 1969) (34).

El estudio de la carcinbgenesis quimica ha contribuido més
a la comprensién del céncer que ningln otro enfoque experimen
f?l: Por [o tanto, puede ser til considerar aqui los hechosbig
i?gjcos mas importantes que han aparecido con el empleo expe
rimental de carcindgenos. Los puntos siguientes son bésicas para
la biologia de la carcindgenesis;

1) Los efectos de los carcindgenos dependen de la dosis, y son
aditivos e {rreversibles.

o £ 2 o o
2) La carcindgenesis no ocurre inmediatamente sino al cabo
de un tiempo.

3 B
) Sean cuales sean los cambios provocados en la carcindgene
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sis, se transmiten a células hijas.

4) La creacion Gltima de un céncer puede estar influida por
. < e el
factores que en si no son carcin0genos .

5) Los carcindgenos quimicos requieren la proliferacion de

las células. Vamos a considerar estos puntos .

La dependencia de la dosis se ha comprobado para carci=
nbgenos quimicos. El nGmero de tumores desencudencxdo:i end u-
na serie de animales aumenta con el volumen den la dosis admi-
nistrada; el nimero de células transformadas in vitro es propor-
cional a los incrementos de carcindgenos. Se hq.comprobdtzlo =
que la administracién seriada de pequefias dosis tiene el mismo
efecto que una dosis total comparable administrada fie una  vez.
Por lo tanto, el efecto oncégeno de la dosis pequefia es aditivo;
ademés, indica que la accidn del carcindgeno es f||c1°y, al pa-
recer,no sometida a reparacién, sea cual sea el CdTbIO, es prz—
porcional a la cantidad de carcinégeino, es urrevers@lei y puede
producirse por sumacién de gran nimero de pequefios impactos.

Todos los carcindgenos quimicos requieren ci’egrto tiempo pa
ra ejercer su efecto. No producen canceres inmedmtqrr:ente . La
duracién del periodo de latencia depende de [a potencia delf:a_r
cindgeno, la dosis, la susceptibilidad de la célula o el hués=
ped, y otros factores. No sabemos dque cosa ocurra ciurante este
periodo de latencia, pero no se ha supuesto que el clncer ocu-
rre por virtud de una serie de cambios impuestos a generacianes
nes sucesivas de células. Al respecto, se ha comprobado que fo
dos los carcindgenos quimicos tienen un periodo minimo qbso_!lium
to de latencia, durante el cual las células iniciadas se ?f'“‘“ di-
vidiendo. Este periodo de latencia parece ser de dumci?n com-
parable en experiencias de animales y en cultivos de tejidos.
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Los primeros cambios morfolégicos que pudieron descubrirse
en las células, después de exponer cultivos a hidrocarburos, se
manifiestan en plazo de horas o dias, pero tales células no pro
ducen tumores si se inoculan a huéspedes susceptibles. El creciz
miento tumoral solo se alcanza después de una serie de alteracio
nes preneoplésicas. Una serie de sistemas experimentales, que
utilizan lineas establecidas como puntos de partida, permite que
se desarrollen los elementos malignos més répidamente y en pro=
porcién mucho mayor que en tejidos de cultivo primarios. Sin em
bargo, tales Ifneas suelen ser aneuploides y deben considerarse
como parcialmente transformadas. En tales casos el perfodo  de

latencia parece acortarse por un estado preexistente preneopla=
sico.

El acontecimiento inicial provocado por el carcindgeno se
transmite de célula a célula. Por lo tanto, es una caracteristica
hereditaria.

Berenblum (1941) (35) ha propuesto una hipétesis del cén
cer "en dos etapas". La primera etapa la ha llamado de inicia=
cién, la segunda de promocién. La hipétesis de dos etapas no
debe interpretarse como indicando que la evolucién del cancer
incluye dos acontecimientos bien definidos. Es simplemente ex-
presidn de la probabilidad de que se produzcan modificaciones se
riadas en la conversién de una célula normal o célula cancero—
sa. Estd comprobado que sustancias que por ellas mismas no son
carcindgenas pueden estimular la carcindgenesis .

Que la reproduccién es una necesidad absoluta para | a
carcindgenesis resulta evidente, pues la caracteristica patolégi-
ca principal del céncer es el crecimiento. De todas maneras, es
importante insistir en que los procesos que estimulan la reproduc-
cion celular estimulan la produccién del céncer.
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gl papel importante desempefado por la multiplicacion celu dre_ii
giere, o bien que en el curso de la division celular hay una s ,
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leccidn clona! para células que tienen el maximo vigor dzocrﬂ ci
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miento, o bien que los cambios de iniciacion requieren : ivusc;o
F 14 a oa en
nes mitdticas repetidas para que queden ampliadas o fijadas den
tro de la célula.

Los hechos que acabamos de considerar ponen de reli e‘ve
o Ed o ° os
que la interaccidn inicial de los carcinbgenos quimicos con ]
nstituyentes celulares solo establece la iniciacidn de una lar
e o i duccion de que estos aconte-
ga serie de acontecimientos. La deduccion de g asr
# e
cimientos iniciales deben ser heredados por células h|!asn rinda u
na linea segura para la investigacién de los qconfEC|r||’11enios cri
ind i s cri
ticos que inician la carcindgenesis. ¢ Cudles son los b ancos o
ticos de los carcindgenos quimicos? Hasta aqui hemcis ms:.;.nl-
: : "
en la fijacién del carcinégeno proximal al DNA, y la plou i !
dad de que tal fijacién pueda originar mutaciones. Pero los ca
: s é ij las proteinas, muchas ve
cindgenos también se fijan al RNA y a las p inas, Y2
ces més fuertemente que el DNA.. gPuede tal fijacion origi
también efectos transmisibles? .

Se ha sugerido que algunas proteinas blanco podrden sej
represores genéticos (Pitot y Heideiberg:ary 1963) n(?é)!o os c:;_
cindgenos, inactivando represores, pud|eraneperm1’fnr a exp i
si6n de genes operadores y estructurales que intervienen en 5
crecimiento. Aunque tal posibilidad no puede excluirse, resu a
dificil compaginarla con hechos experimentalesb como la transmi
sién de la iniciacidn a células hijos, o la aparicion y existencia
de largos periodos de latencia.
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Diversos investigadores han propuesto el rRNA como
blanco critico (Zamecnik, 1971; Fujimura y colaboradores, -
1972). (37, 38) El descubrimiento reciente y la amplia difusién
de la enzima "transcritasa inversa" permite comprender cémo el
RNA mensajero, modificado por un carcindgeno, pudiera ser cau
sa de un efecto genético permanente. La enzimg transcribiria el
RNA modificado introduciéndolo en una DNA modificado o "mu
tado" (Ryser, 1971) (39). Sin embargo, fodavia no sabemos s|

dicha iniciacién guarda necesariamente relacién con una
cion.

un

muta~

6.2.3 ALIMENTOS ONCOGENOS;

Los casos de contaminacién alimenticia de nuestros d ias
se deben en la mayoria de los casos a una descomposicion profun
da de la ecologia como consecuencia de descargas industriales en
los rios y el empleo de sustancias peligrosas (DDT por ejemplo)en
herbicidas y plaguicidas, que se depositan sobre pasturas que lue
go son consumidas por el ganado de carne. -

El divulgador cientifico espafiol Manuel Calvo Herngnd o,
al hacer una enumeracién de las diversas consecuencias de la des
truccion ecolégica, dice lo siguiente:

"Y para terminar este festival de tenebrosos augurios, los restos
de DDT que recogen los alimentos y que se acumulan en el higa
do de bestias y hombres harén peligroso el uso de ciertas mediz
cinas y aumentaran las posibilidades de céncer hepatico" (40).

En un principio, las investigaciones en torno de la  conta-
minacién de alimentos se habfan enfocado bésicamente hacia dos
alimentos fundamentales; La carne (principalmente la vacuna) y
el pescado. En el primero de los casos el dafio se consumaba a
través del mecanismo explicddo por Calvo Hernando; enel se-
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f »ido a la con-
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e i vivia.
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Tanto los residuos industriales como las tguo;e::r?z?: ;:ntcii%
nen proporciones importantes de deferge.nf%;acqﬁfq sencia de c2
tergente en el agua reduce de manera signifi iy Safenlny
de oxigeno de la misma y por lo tanfo provoca R8T  BRole
productividad del suelo; pero también aporta c;s P
proporcidn no cuantificada de elementos nocivos.

6.2.4 MICOTOXINAS:

Quizé el més importante sea la qflotoxir:clzl (B1E|G]U); :Llj;

caloide elaborado por una cepa de. hongo A5per%1 us foar:/.;la e
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el hecho de que la actinomicing D también sea carcing

fije al DNA mediante enlaces de hidrégeno (Svoboda y
dores, 1970). (41).

gena y se
colaborg-

Las aflatoxinas producen la necrosis he
venes en Inglaterra, se vié que es capaz de
en las ratas, en un estudio realizado en Uganda se observéd que
el 40% de los alimentos contenian aflatoxina lo que podria expl;

car la gran frecuencia de carcinoma hepatico primitivo de es ta
poblacién.

patica en pavos j6-
producir hepatomas -

Investigadores del Departamento de Patologia de la Facul-
tad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM realizaron
un descubrimiento alarmante, puesto que afecta a la base mismg
de la dieta mexicana; la tortilla. El informe de los citados in-
vestigadores sefiala que anglisis quimicos efectuados sobre torti-
llas recolectadas en diferentes expendios del distrito federal, "de
muestran que entre el 17y el 20% de este producto se encuentra

contaminado con aflatoxings By, consideradas como las méas toxi-
cas dentro de este grupo" . (40).

Un consumo constante de estos eleme
segin estudios llevados a cabo en diversos
te la india, alteraciones de tipo hepético
un bajo rendimiento fisico, insuficiente f
para combatir enfermedades, etc.

ntos toxicos produce,
paises, especialmen -
¢ que se manifiestan en
ormacién de anticuerpos

En experimentos realizados sobre animales,
bado que las of latoxinas producen hepatomas y ta
to de la incidencia de mutaciones genéticas .

se ha compro-
mbién un aumen

La razén por la cual se encuentran estos principios t6xjcos
en la masa de las tortillas . es,segin el grupo de

investigadores
mencionados, que los fabricantes de tortillas

mezclan dolosdmen
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6.2.5 CARCINOGENOS PROCEDENTES DE PLANTAS:

i i aises en
Determinadas plantas que sirven de ?Dhmenrodue:i:dles "
ili con fines medi .

i o que son utilizadas dic -
i - doamel o 0 i6 inogenética hepdtica sobre
contienen productos con accion carcinog
los animales de experimentacion.
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semillas de laburnun que contiene tiourea, el heliotropium, cro-
talaria y senecio que contienen alcaloides de Iq pirrolizidina, fi
guran entre las conocidas. Estas sustancias parece probable que

en el higado se transforman en otros element

0s con accion can
cerigena.

El problema esté claro; ¢ pudiera la dieta explicar las no-
tables diferencias de frecuencia de carcinoma hepatica en diver
sos lugares del mundo? .

6.2.6 CARCINOGENOS PROCEDENTES DE BACTERIAS:

La etionina producida por la cepa B. del Escherichia co
li, el Aerobacter aerogenes, la Pseudomona aruginosa y el  Ba-
cillus megaterium, es un homélogo de la metioning que tiene un
efecto téxico sobre el higado, sefialado por Poer en 1953. Cle-
mens y Farber, continuaron sus estudios y observaron carcinoma
hepético en animales que consumian una dieta con etioning du=-
rante un periodo prolongado. Son estos tumores muy malignos y
muy capacitados para dar metdstasis y ser transplantados. Se ha
visto que la administracién de metionina neutralizaria este efec-

to de la etionina. La etioninag parece probable que actie secun-
dariamente en el RNA mensajero.

6.2.7 RELACION CIRROSIS HEPATICA - CANCER PRIMARIO
DE HIGADO:

EI'80% de los hepatocarcinomas y el 30% de los colan—
giocarcinomas se desarrollan en higados que ya presentaban  ci-
rrosis. Algunos tipos de cirrosis presentan mayor frecuencia de
carcinomas que otros. Asi, en una serie publicada por MacDo-
nald (1957) (42), hubo céncer hepatico primario en el 13.1% de
0s casos que ahora podrian denominarse de cicatrizacidn posne=
crotica (atrofia amarilla aguda curada), el 7.7% de cirrosis pig=
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mentarias, 2.4% de cirrosis asociada con alcoholismo, 2.1% de
cirrosis biliares. Debemos sefialar que hay desacuerdo en cuan-
to a la frecuencia de cancer hepatico en los cirrbticos por alco-
hol, y que la mayor parte de investigadores no estarian de acuer
do con un valor de 2.4%, considerando que se trata de una ra-
reza. Si los porcentajes varfan segin las clinicas, hay acuerdo
en que la cicatrizacién posnecrdtica es la base més frecuente de

CPH.

En los E.E.U.U. el 5%, aproximadamente, de todos los en
fermos de cirrosis cabe pensar que sufrirn un CPH. En Africa,
por el contrario, mas de la mitad de fodos los varones con cirro=
sis del higado sufren CPH; el CPH representa el 50% de todos
los canceres observados en varones y el 20% de los observados en
mujeres. La aparicion de CPH en higados cirrdticos pudieran in=
terpretarse en forma simple como una extension del proceso  de
regeneracién activa més alla de los [imites de control, transfor-
méandose en neoplésia. La varicbilidad de la morfologia y las di
mensiones de las células observadas en nddulos regenerativos re-
cuerda la anaplasia de las células tumorales, de manera que di-
cha explicacién resulta seductora, pero no estd comprobada.

ALCOHOLISMO Y CIRROSIS: Considerando nuevamente la teo-
ria multifésica, en donde los datos experimentales indican que
los cénceres se desarrollan como reaccidn a varios factores etio=
légicos, y que evoluciona lentamente por etapas progresivas, en
la genésis del CPH se foman muy en cuenta los factores hepatotd
xicos, tales como el alcohol etilico, el estado nutricional, efc.

Una vez absorvido el alcohol pasa por la vena porfaen don
de crea concentraciones altas ejerciendo asi su accidn téxica di
recta sobre el parénquima hepéatico. Se produce deplecion del
glucégeno hepético y un aumento de la cantidad de grasa  hasta
llegar a la infiltracion grasa.
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No estd aclarado perfectamente el mecanismo de la  pro-

o~ *
duccion de higado graso por el alcohol; existen dos fendmenos:
1} aumento de la sintesis de acidos grasos por las células hepé-

ticas 2) movilizacion de las reservas de grasa de los tejidos al
higado.

Respecto al primer aspecto importa sefialar la elaboracién -
de la coenzima I, la cual al incrementarse por la accién del al=
cohol aumenta la sintesis de acidos grasos.

En cuanto a la movilizacién de las grasas, puede ser secun-
daria a la liberacién de adrenalina durante la exitacién produci
da por el alcohol, asi como la accién de los glucocoriicoides se
cretados por la corteza suprarrenal . i

| Esta fase de hepatdsis grasa evoluciona progresivamente a
a fibrosis (cirrosis) y por un mecanismo patogénico que aln no es
t& claramente establecido, evolucionaria a la degeneracién 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, dejé de ser un tumor raro o excepcional, para ser fre-
cuente, debemos interrogarnos sobre las causas que han podido -
motivar este cambio. Se han lanzado diversas hipétesis para ex
plicarlo. Frecuentemente se justifica sobre una supervivencia =
mas larga de los pacientes con cirrosis hepatica beneficiados de
un mejor tratamiento. Para formarnos una idea sobre el papel ju
gado por el tratamiento en la prolongacién de la vida de  estos
pacientes nos hemos interrogado sobre la antiguedad del diagnds
tico de hepatopatia antes de establecer el de CPH. B

Los datos aportados sugieren que entre ambos procesos debe
existir alguna conexidn etiolégica. Pueden invocarse las siguien
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tes posibilidades:

1)  Cirrosis hepatica como enfermedad causal de CPH.

2)  Céncer como causa de cirrosis.

3) Ambas enfermedades secundarias al efecto de un factor e-
tiolégico. 3

4) La cirrosis como enfermedad que facilita la accién cance-

rigena de otros agentes.

La primera posibilidad ha sido sugerida por numerosos“qutg
res. El desarrollo del céncer se reflejaria la gran propension a
la hiperplasia que aparece en la cirrosis hepatica, en efpecial -
en la de tipo macronedular. En estos casos la hiperplasia celular
podria ser excesiva,salirse de la normalidad y tomar un rumbo
de crecimiento auténomo. Hay diversas razones para dudar de
que la cirrosis sea el factor etioldgico exclusivo. 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 discusion. Pudiﬂercin -qmbas,
cirrosis y CPH, ser las consecuencias de un agente etiolégico co
mén. El alcoholismo, siderosis, virus hepdtico, entre otros, pu
dieran ser culpados del desarrollo de ambos .

6.2.8 DESNUTRICION - CARCINOMA PRIMARIO DE HIGADO

La relacién entre las dietas carenciales y los factores -
hepatotdxicos con el carcinoma hepatico, ha podido ser m:a'jor
conocida gracias a la experimentacién animal. La importancia -
dada a estos factores se basa en los estudios demograficos. El he
cho de que su incidencia s mucho mas 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  observa-

cién de que los inmigrantes en E.E. U.U. no mantienen la gran
incidencia de la enfermedad.

Precisamente estudiando la carcinogénesis experimental quf
mica se observd el efecto protector de la dieta. Las dietas ricas
en proteinas y riboflavina se vié retrasaban la aparicién del cén
cer o lo impedian. Su papel parece que se ejerce més que co-
mo anticancerigeno especifico, aumehtando la resistencia de lq
célula hepética a las téxinas o téxicos. Se ha visto que algunas
micotoxinas con accién hepatotdxica y hepatocarcinégena, como
la oflatoxina, son detoxificadas en los microsomas del reticulo
endoplasmico de la célula hepatica por medio de un proceso de
hidroxilacién. En estos procesos actan en forma imprescindible
el citocromo P-450, en cuya produccién 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-
toxificacién se interrumpe y se manifiesta el poder carcinogené-
tico. Precisamente en las zonas del mundo donde el CPH es fre
cuente, la alimentacién hipoproteica es la norma. También es
conocido el efecto protector hepético de las dietas pobres en gra
sas .

El déficit de colina puede llegar a la aparicién de CPH y
se cree que seria 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 cblina al ser administrada &sta
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 higado no cirrético. B

6.2.9 PARASITISMO - CANCER PRIMARIO DE HIGADO:

Las duelas hepéticas (clonorchis sinensis) provocan car-
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cinoma primario de células hepdticas en Oriente, y en Africa =
Schistosoma provoca cirrosis, y muchas veces hepatocarcinoma. =
Sin embargo, hay sospecha de que el céncer de higado hasta cier
to punto es. ah{ una enfermedad ambiental .

6.2.10 CARCINOGENESIS DE RADIACION:

La radiacién es un carcindgeno potente tanto en el ani-
mal como en ek hombre. No sabemos si la radiacién altera direc
tamente el DNA o altera la expresidn fenotipica del genoma. Los
datos existentes favorecen la idea de que su poder oncégeno guar
da relacidn con su efecto mutédgeno. Hay estudios que demues-
tran que el tumor producido y cierto nimero de mutaciones guar-
dan proporcién lineal, sugiriendo que la accidn oncdgena inclu-
ye mutacién (Cole y Nowell, 1955) (43). Es sabido que los  ra-
diaciones UV pueden causar cambios en la estructura del DNAen
forma de dimeros de timina - timina.

Sin embargo, tales errores pueden ser suprimidos y repara-
dos por enzimas especificas. Tal reparacién puede evitar la car
cinogénesis. Por lo tanto, cuando cultivos de tejidos se someten
a los rayos X, los efectos carcindégenos de radiacidn quedan su-
primidos, a menos que. las células se dividan poco después de la
exposicién (Borek y Sachs, 1966) (44).

Sigue penséndose que la energia radiante solo hace lo siguiente:
1) acelera el envejecimiento, lo cual significa una mayor fre~
cuencia de mutaciones espontdneas y cancer, 2) activa virus on=
cbgenos, 3) altera el microambiente de las células o 4) estimu-
la las células para que proliferen, originando errores mitbticos,
y para que se desarrollen los mutantes mas vigorosos constituyen=
do tumores (Warren, 1970) (45).

La historia de los cénceres provocados por radiacién en el
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hombre se inicid en tiempo de los primeros radiélogos quienes my
chas veces colocaban sus manos encima de las de rayos X para
comprobar la funcidn de sus instrumentos. El propio Roentgen su
frié céncer de piel. El pincelado con radio de esferas de re | of
ha provocado sarcoma ostedgeno y céncer antral en los trabajado
res, quienes afilaban sus pinceles mojéndolos con los labjos. La
elevada frecuencia de CPH no estd relacionada a la radiacién.

Tanto el didxido de torio (thorotrast) como las sales de ar-
sénico y el cloruro de vinilo provocan en el hombre tumores he
pdticos no hepatocelulares. 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 cronica de arsénico. Las comuni-
caciones de tumores hepaticos desarrollados por trabajadores en
la industria de sintesis del polivinilo son cada vez méas frecuen~
tes; sin embargo, todos ellos, casi sin excepcion, pertenecen a
la variedad del angiosarcoma. A la toma crénica de anticoncep
tivos se ha achacado la aparicién de tumores hepéticas benig—
nos, con gran tendencia hemorragica, y excepcionalmente de tu
mores hepdticos malignos (hepatoblastomas y hepatocarcinomas ).
De igual manera, también los esteroides anabélicos han sido men
cionados al buscar la etiologia de algunos tumores hepatocelu=
lares. Aunque no estd claro que las, hormonas puedan actuar co-
mo promotores estimulando la proliferacion de sus 6rganos blan=
co.

Otros agentes pueden provocar céncer. Sin embargo, se
sospecha fuertemente que solo aumentan el rendimiento de los
tumores desencadenando o facilitando alguna influencia oncége
na subyacente , a

Al terminar estas consideraciones sobre agentes carcinége—
nos, la conclusién obvia es que no existe ninguna etiologia Gni

—_—
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ca del cgncer en el hombre, sino varias posibles etiologias, in-
cluso cuando se ha definido el factor inicial, lo seguro parece
ser que desempefian bastantes papeles otros parametros . Ademés,
es sabido que diversos agentes pueden actuar en forma sinérgi~
ca para causar la iniciacién.
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6.3  CARCINOGENOS EN GUATEMALA
6.3.1 GENERALIDADES;

Se estima que la poblacién en Guatemala en 1978 alean
z6 a 7.2 millones de habitantes que ocupan una superficie terri—
torial de 108,889 kilédmetros cuadrades, lo que arroja una densi-
dad de 66.5 habitantes por Km2. Esta cifra es superada Gnica-
mente por El Salvador dentro de los 21 pafses de las ~ Américas
ubicadas en el Continente, ya que los demés paises y  territorios
de las islas del Caribe muestran densidad més elevada en general.

(46).

El creciniento de la poblacién es de 2.9% por afio. En e-
fecto, una tasa media anual de 2.92% fue observada durante e |
periodo 1970-1975, que sitGa a Guatemala en un término medio
dentro de los 18 pafses 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 poblacién en el mediano plazo y por ello se estima
que pueden esperarse las siguientes cifras para el pafs en el pe-
riodo 1979-1983, (en miles de habitantes).

1979 7,434
1980 7,649
1981 7,871
1982 8,099
1983 8,334

Adviértase que estas cifras son preliminares y estd pendien
te el calculo definitivo de la poblacién oficial del pais. (46)

Segin el Censo de 1973 el 64% de lq poblacién residia en
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. s rurales, tal como éstas fueron di:finidas_, en dit:ho C‘enso.
" ostima que en 1978 dicha proporcidn se ha r»s:duc!dq; .;m ém—
o, segln estudios demograficos c}e las Ncicmnes lUm:s.,! yua
emala se encuentra entre los tres primeros paises de la r_r_lznca
de més alta ruralidad, siguiendo en g!rc:do solamente a Il-{onrtziras
Y Hait{. En el afio 1978 fueron identificadas 17,:?17 oc:zsl fc:-
des, de los cuales, 2363 eran aldeas, 7,658 caserios, 5;32d |_2
cas, 1,858 rancherias o parajes y ?12 pueblos. El 98.8% Z_es
tas localidades tienen una poblacion de menos de 2,000¢ ha |’r<|12
tes y en ellas reside el 61% de la poblqm?n total de “pCIIS, )
cual deja a la vista el alto grado de rtircfhdqd de! pafs, que a-
compafiado de la alta densidad demografica co.nflguro un fendme
no de alta densidad rural, que se ve mucho mejor representado si
de los calculos efectuados se excluye el departamenfo de Guate=
mala; en efecto, en los 21 departamentos rest.qnfes se observa-
ria que el 77% de la poblacién reside en localidades menores de

2,000 habitantes.

En lo que se refiere a los servicios de salud, se estima que
ol 1.4 millones de habitantes, es decir casi el 20% de la pobla
cidn puede considerarse como de "dificil acceso", a dichos ser-
vicios por hallarse a una distancia de mas de dos horas de cami=
no por los medios habituales de transporte de los lugares donde
estén ubicados los centros de atencién.

L g estructura de la poblacién por edad es caracteristica
de una poblacién joven, que ha mantenido niveles relafivamente
elevados de fecundidad, con tasas de mortalidad en descenso. En
ofecto, segin estimaciones realizadas para 1978 la poblacién en
grandes grupos etarios se distribuye en la siguiente forma:
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GRUPQO ETARIO

POBLACION (1978 )
(afios) miles de ha= %
bitantes

Total 7,212.0 100.0
Menos de 15 . 251 J2 45.1
15 - 44 3,016.6 41.8
45 - 64 735 .4 10.2
65 y mas 208.8 2.9
mujeres 15 - 44 1,530.8 2052

CUADRO Neo. 1

La razén de dependencia, es decir, la relacién entre los
grupos de edad econdmicamente inactivos (menores de 15y de
65 y mas afios) y los correspondientes a la poblacién econdémica-
mente activa (de 14 a 64 afios) es de 1.14; cifra ésta significati
vamente alta si se le compara con ofros paises del continente.

6.3.2 ALGUNOS FACTORES CONDICIONANTES:

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

6.3.2.1 Vivienda:

El problema habitacional esté representado en la esca-
sez de vivienda con servicios minimos para personas de bajos in-
gresos. El fendmeno se agudiza por las fuertes corrientes migra-
torias hacia los polos urbanos, formados o en formacién; y ~ con
mayor intensidad en la Capital de la Repiblica.
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6.3.2.2 Nutriciony Alimentacion:

Diversos estudios confirman la existencia de serios pro=
blemas nutricionales en Guatemala. Se ha comprobado que un
alto nmero de nifios sufren de retraso susrcs?cia! ensu crecimien
to, con elevada incidencia de nifios de bajo peso al nacer, ye-
levada tasa de enfermedades transmisibles en menores de 5 anos.

La ingestién promedio de calorias no es’suficienten para lle
nar las necesidades fisiolégicas de la poblacién. Se estima que
el déficit de calorias de poblacién de menor recurso  economico
os del orden del 40%. El consumo real del maiz, que -frddICIO“'
nalmente ha sido la principal fuente de energia en la dieta d’e
los habitantes rurales, ha disminuido en los Gltimos afios en  mas

del 6% .

Los serios problemas de salud y nutricién des:critos se bdeben
a un complejo de causas interrelacionadas y que solo se asientan
brevemente aqui. Siendo factores contribuyentes lc:s econdmicos,
educacionales y culturales. Analizando un poco mas el .defC.)l"
econdmico, indican que el 50% mas pobre de la poblai‘.lcl)n reci=
be solamente un promedio de 61% de requerimienfo::alonco mi=
nimo, y 51% del requerimiento protéico. Acompafiadamente, el
20% més alto en la escala de ingresos recibe de 134 a 195% del
requerimiento calérico-protéico minimo.

6.3.2.3 Saneamiento Ambiental:

En la medida que se abordan los problemas de salud co-
lectivamente, se hace mas evidente la necesidad de:’medir el‘grg
do de dependencia de tales problemas con la situacion cmjblen-
tal, a la vez que se confirma que la calidad de la vida deriva,en
mucho, del continuo intercambio e interaccién de los seres huma
nos con su ambiente.

En lo referente al agua potable, disposicién de excretas y
alcantarillados son deficientes en el Grea urbana siendo mayores
en el &rea rural .

Estos bajos niveles unidos a otros factores tales como la des
nutricion y el analfabetismo, confirman una situacién que cau=-
san impacto grave sobre la salud de la poblacién, que se refleja
en altas tasas de enfermedad y muerte por ciertos grupos de en-
fermedades .

6.3.2.4 Patrones Culturales:

Los diferentes patrones culturales existentes en el pais
determinan diferencias en la percepcién del estado de salud y en
fermedad. Asi, en las culturas denominadas tradicionales, cuyos
portadores residen en zonas rurales, aln persisten en los  enfo-
ques magico-religiosos. Estas diferencias culturales son  causas
muchas - veces, de restricciones o rechazos a los contactos del -
profesional o técnico en salud y su escasa utilizacion como lo de
muestran las producciones de las unidades de salud, ubicadas en
dichas zonas, lo cual da pasividad a los problemas existentes.

6.3.2.5 Barreras |diométicas:

Una de las principales restricciones y limitantes para las
acciones de salud lo constituye la diversidad de lenguas y dialec
tos existenfes en el pais. Al respecto casi un tercio de la pobla
cidn guatemalteca no habla el castellano. Esta situacién deter=
mina que con frecuencia, al producirse el contacto entre el tra-
bajador de salud y la poblacién aborigen no sélo se presenta el
problema de barrera idiomdtica a la comunicacién sino que inclu
so se crean conflictos derivados de la adopciéon de diferentes pun
tos de vista o distintas percepciones ante una misma realidad.
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6.3.2.6 Recursos Humanos:

Uno de los obstaculos principales para el desarrollo vy
fortalecimiento de los servicios de salud es la escasez de perso-
nal de todas las categorias y su inadecuada distribucion.

La organizacién del sector de salud en sus sub-sectores, pU
blico y privado, asi como la organizacién de la préctica médica,
el mercado de trabajo y otros factores determinan en gran medi-
da las tendencias que se observan en la formacion del profesio-
nal, que de preferencia prepara especialistas en el arte de curar
y favorece su localizacidn en forma desigual, concentrando ios
recursos humanos, principalmente en las @reas urbanas.

6.3.3 FACTORES CANCERIGENOS:

Para el estudio de los carcindgensis 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 exdgenos.

En estos dos grupos se tratard de analizar fodos los fac-
tores descritos en el capitulo 6.2. Para esto se revisd la litera-
tura médica nacional, encontrando que no todos los factores han
sido estudiados en nuestro medio.

6.3.3.1 CIRROSIS Y ENFERMEDADES CIRROGENICAS
6.3.3.1.1 CIRROSIS:

No se encontrd la incidencia real de cirrosis hepatica -
en Guatemala. El Gnico estudio al respecto es el trabajo de te-

sis del Dr. Umafia (47) en una revisién de 100 autopsias en el
Hospital General San Juan de Dios en 1959, La incidencia de
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Cirrosis hepatica fué de 4.3% con una relacion hombre~-mujer de
7:2. El tipo predominante la cirrosis portal . Cirrosis infantil -
con 0.2% del material de autopsia. El CPH se presenté en dos
pacientes con cirrosis postnecrotica. Su incidencia en el mate-
rial de autopsia examinado fue del 0.87%.

6.33.1.2 ALCOHOLISMO:

Aunque no hay una definicion exacta de alcoholismo,se
dice que: Alcoholico es el paciente que ingiere hdbii‘uaiment:a y
diariamente, durante afios, bebidas alcohdlicas en cuantia supe-
rior a los 80 gramos de su equivalencia en etanol. No se encon-
trd la incidencia real de alcoholismo en Guatemala, enrelacién
a edad, sexo, raza y area urbana y rural, ya que son datos impor
tantes por su posible relacidn con cirrosis y CPH. -

Aunque en términos generales podemos decir que: en Gua
f?mqlq existen mas o menos 10 industrias de licores, 2 cervece~
rias y varias fabricas de licor clandestino. En relacién a este Gl-
timo podemos decir que existen diversas formas de su preparacién
en nuestro medio, siendo una de ellos la fermentacidon de granos
que podrian tener relacidén con micotoxinas . 3

Lo anterior nos podria dar una idea del consumo de alcohol
en Guatemala, asi como también no lo dé el nimero de gruposde
cleohélicos anbnimos existentes en todos los departamentos de |
pais. Nuestra poblacién gasta mucho dinero al afio en  bebidas

alcohédlicas.

6.3.3.1.3 DESNUTRICION:

© ® &£ e L . C -
| La nutricion y alimentacion (vid supra) su déficit es muy
elevado en nuestro medio. La desnutricion es factor que predis=
>
Pone a un nimero elevado de enfermedades, en las que se cuen-
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tan diversas hepatopatias e. g. cirrosis hepatica. Esta es la en
fermedad cirrogénica que acta a més temprana edad, ain desde
el nacimiento, en los nifios que nacen con bajo peso. Esta en-
fermedad se puede complicar con otras cirrdgénicas a edades va
riables. 5

6.3.3.1.4 HEPATITIS VIRAL:

En Guatemala la hepatitis mas frecuentemente encon-
trada es la de tipo A y se han descrito pocos casos de hepatitis -
B, inclusive varios estudios epidemiolégicos demuestran baja fre
cuencia de Ag HBs tanto en poblacién sana como en enfermos.

(49, 50, 51).

La infeccion por el virus de la hepatitis B en Guatemala no
es tan rara como hasta ahora se ha creido, si bien es cierto que
en una pobldcién normal o sana se detecta raramente, en una po

blacion enferma se detecta en un porcentaje relativamente eleva
do. (52) i

La frecuencia de infeccidn encontrada fue de 9.3% para
hepatitis B del cual, el 3.1% correspondié o la deteccién del -
AgHBs y el 6.2% a la deteccién del anti=AgHBs en el suero  de
los pacientes estudiados (53). La deteccién del antigeno se lo-
gré en muestras obtenidas durante la fase aguda de la infeccidn,
mientras la deteccidn del anti=AgHBs en muestras obtenidas de
pacientes con infeccidn inactiva o en fase de recuperacién. No
se encontrd una relacién 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 crénicos del antige=
no,Bo sea después de seis o mas meses de haber padecido hepati-
tis B.

El porcentaje obtenido representa un aumento de la frecuen
cia de la infeccion de Hepatitis B en Guatemala, que podria ex
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plicarse como una diseminacién de parte de viajeros y migracién
de extranjeros al pais durante los Gltimos afios, pudiendo llegar
a alcanzar niveles altos'de infeccion que requieran medidas de
prevension y control en los préximos afios. (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 relacién a las enfer-
medades antes descritas.

El absceso hepatico es una enfermedad frecuente en el
L3 & 8 o L3 e
pais, y podria dejar al higado predispuesto a enfermedades cirro-
génicas o facilitar la accién de los diversos cancerigenos 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 quimica o
los compuestos derivados de su degradacidn, que se utiliza para
combatir las plagas agricolas que quedan dentro o fuera de  los
alimentos.

Conforme a esta definicidn, es facil identificar y dosificar
en un momento dado los plaguicidas presentes en un alimento, ob
servando estrictamente las buenas précticas agricolas. Pero de-
bido a que la actividad y el desplazamiento de los plaguicidas
son dirigidos por mGltiples factores, nunca podria predecirse en
forma absoluta el grado de contaminacién del alimento, encon-
trandose 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 cuenta el papel que la leche desempefia en la
dieta humana, especialmente en los primeros afios de la vida, es
facil comprender la importancia considerable que implica el con
trol de los residuos. (54).

En el trabajo de tesis (55) sobre determinacion de los ni-
veles de contaminacién 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 parrafo anterior, en forma creciente sigue el siguiente or=
den: aguas de pozo, alimentos de origen vegetal y alimentos de
origen animal. 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. Los plaguicidas organofosforados fue
ron detectados en muy pocas muestras y a nivel de trazas. La
presencia de Tamaron fue detectada solo en algunas muestras de
frutas y a nivel de trazas, en cambio en las muestras de alimentos
enlatados, no se detectd la presencia de este plaguicida. Las zo
nas de mayor contaminacién, en el caso de los alimentos de ori-
gen animal, se encontraron en los lugares aledafios a donde  se
cultiva el algodén.

b) Hidrocarburos Clorofluorados: En Guatemala se hace
extenso uso de los hidrocarburos clorofluorados, al igual que en
~ los demés paises del orbe, y a pesar de que en nuestro pafs ha to

mado parte en un cbnclave a nivel mundial, sobre la problemé&-
tica ambiental de estos productos, poco se ha divulgado acerca
de este tema, y en la mayoria 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 pais, al igual que el resto de los paises del mundo, ha ve
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nido incrementando su uso de hidrocarburos clorofluorados, los
registros sanitarios ha crecido de 17 en 1974 g 71 en total en
1978 (hasta junio). Se deberia legislar su uso de manera que se
limitara toda clase de emanaciones provenientes de usos super-
fluos, toméndose siempre en consideracién que hay usos en que
los clorofluorocarbonados podrian ser indispensables tales como
cierfos medicamentos, refrigeracién y acondicionamiento de aire.

(56) .

c) Determinacién de Mercurio en Pescado de Guatemala -
(trabajo de tesis(57) los resultados obtenidos indican que  la
contaminacién de las aguas nacionales con mercurio es relativa-
mente baja.

6.3.3.2.2 ALIMENTOS ONCOGENOS

a) Micotoxinas: En el siguiente cuadro se resumen algu-
nas de las toxinas mas estudiadas hasta bhora.
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CUADRO No. 2

Ochraceus
Peinicillium viridicatum

HONGQOS PRODUCTORES
Paras
Flavus
Gibberellae zeae
Penicillium sp.

Aspergillus Flavus,
(Fusar

A.

Penicillium sp.

A. Versicolor
Aspergillus sp.
(F . roseum)
Fusarium sp.

A.

MICOTOXINAS DE IMPORTANCIA EN LOS ALIMENTOS
A.

°

mnmna

MICOTOXINA
Esterigmatocistina
Tricotecenas

Zearalenona
Citr

Ocratoxina

Aflatoxina
Patulina
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En alimentos y forrajes se presentan significativamente afia=
toxinas, citrinina, ocratoxinas, patuling, decido penicilico, trico=
tecenos y zearalenona. Se encontrd esterigmatocistina en algu =
nos casos aislados de trigo mohoso, café mohoso y en una muestra
de sorgo. A continuacién detallamos las micotoxinas y los ali==
mentos que éstas contaminan,

Las Aflatoxinass cacahuates, nueces del Brasil y pistacho, almen=

dras, nueces, pacanas, avellanas, semilla de algodén, copra, mafz,
mijo en grano, arroz, yuea, higos, leche y queso. Ademds, en ex-
perimentos realizados se demostré que se transmitfan a los huevos=
y a la carne.

La Zearalenona: mafz.

La Ocratoxina: maiz, cebada, trigo, avena, centeno y granos de=
café verdes.

La Citrinina: arroz, cebada, trigo, avena y centeno.
El Acido Penicilico: malz 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 -
estdn constantemente expuestos directa o indirectamente a la con
taminacién. Algunas de las causas de la exposicién a las micoto-
xinas pueden ser:

1= ingestién de productos vegetales que han sido contaminados -
por hongos y sus metabolitos durante la recoleccidn, el alma-
cenamiento, el transporte y la elaboracién,
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2~ ingestién de carne, leche y huevos de animales que hayan -
consumido piensos contaminados con micotoxinas.

3- Exposicién de tipo profesional a través del contacto directo
con las micotoxinas.

De todas las micotoxinas descritas la dnica con estudios en=
Guatemala es la aflatoxina,

Los aflatoxinas son altamente resistentes al calor y no se eli
minan del alimento o del plenso con las operaciones ordinarias =
de coccién o elaboracién; sin embargo, son destruidas bajo con -
diciones alcalinas, Esto Gitimo es fundamentalmente importante=
si se considera que el principal empleo del maiz en Guatemala=
es para la elaboracién de tortillas. En este proceso el maiz es -
previamente cocido en agua de cal (Ca0) y este tratamiento ba =
ja el contenido de aflatoxinas a més o menos la tercera parte ==

(59).

Debe anotarse que los microorganismos de las especies impli
cadas no son siempre capaces de producir la toxina, los produc#o
res solamente la elaboran bajo ciertas condiciones. Las condicio
nes éptimas para la produccién de toxinas las presentan aquellas
zonas donde a la vez son altas la humedad y la temperatura; asfi;
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 célido y hGmedo se presentan=
como un vasto y propicio campo de accién para los hongos.

Dada la magnitud de los riesgos que representan para la sa -
lud el consumo de alimentos contaminados por aflatoxinas, va= =
rios pafses han establecido Ifmites para niveles de aflatoxinas e n
productos susceptibles.
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En los Estados Unidos de América la FDA (Food and Drug =
Administration) fijé como guia una concentracién de 20 ppb = -
(partes por billén o mlcrogrc:mos por kilo) para todos los produc
tos, exceptuando el mani para el cual propuso una concentra- -
cién de 15 ppb de aflatoxinas. En otros pafses como Suecia, Po
lonia y Holanda se ha establecido como Ifmite 5 ppb. En Gua-
temala no existe ninguna ley para el control de las aflatoxinas,
pero normalmente se siguen las normas de la FDA y la OMS.

En los Estados Unidos se inicié en 1972 una serie de exten-
sos estudios sobre la contaminacién del maiz por aflatoxinas, de
terminacién del origen del proceso infeccioso y de los factores-
que participan en el mismo. Los resultados se resumen a conti =
nuacién:

l. El maiz puede ser infectado por los hongos productores de -
toxinas antes de la cosecha.

2. Los granos en desarrollo son més susceptibles a la infeccién
durante el estado tierno, lechoso, pero también pueden ser
infectados en etapas posteriores. El estado de madurez del
mafz es un importante determinante de la susceptibilidad.

3. Las causos de la infeccidn inicial pueden ser:

= las esporas de los hongos transportados por el aire
= la infestacién por insectos

4. Se encontrd una evidente asociacién insecto=-A. Flavus en
el establecimiento de la infeccién inicial. Los insectos ==
pueden actuar:

- como vectores infroduciendo el hongo dentro del grano,y

- dafiando el grano y dejdndolo abierto para la infeccién -
fungal.
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5. Aungque el dafio por insectos es un factor determinante en la
infeccidn inicial, se ha demostrado que pueden también ser=
causa de la inoculacién original las esporas depositadas por
el aire en los pelitos del maiz tierno.

6. La especie A. Flavus es generalmente la que se encuentra -
en el maiz contaminado.

7. Para el maiz recién cosechado se ha establecido que 3 son-
los factores principales que determinan la extensién de la =
infeccién fungal, siendo &stos:

= la humedad del grano y la humedad relativa del ambiente
= la temperatura
= el dafio causado por insectos en el grano

8. La aplicacién 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 Martinez (60) efectuaron un estudio sobre la preva-
lencia de hongos en granos de mafz. Se analizaron 62 muestras -
de maiz y se encontré que los géneros diseminados mds frecuente
mente en las muestras infectadas fueron: Penicillium, Fusarium 'y
Aspergillus. Los géneros Aspergillus y penicillium fueron abun=-=
dantes en las muestras que tenfan un tiempo largo de almacena==
miento y un alto contenido de humedad.

No se investigaron las posibles micotoxinas contaminantes.

Schneider (61) encontré contaminacién por afiatoxinas en =
4% de 99 muestras de semilla de algodén analizadas.

- B

Campos y Marzys encontraron una alta contaminacién por =
aflatoxinas en granos de Guatemala. El estudio se llevé a cabo
en 264 muestras de granos cosechados en la época lluviosa y al-
macenados durante la época seca. Las muestras se recolectaron
en las regiones calientes y himeda, caliente y seca, templada y
hdmeda, en las cuales estd dividido naturalmente el pafs. El ==
17% del total de las muestras estaba contaminado por oflatoxi=-

nas y el 8% excedia los 20 ppb recomendados como ITmite por =
la FDA,

La més alta incidencia de contaminacién se encontrd en las
muestras de la regién caliente y hGmeda. El 27% de las mues=- -
tras de la regién caliente y seca y solamente el 2% de la regién
templada y hdmeda. (59)

El mafz, principal componente de la dieta del guatemalteco,
y el frijol, parte de la misma, son el medio bdsico de la ingestién
de proteinas. Tanto estos productos como otros que también se -
consumen por la poblacién guatemalteca: arroz, café, ajonjolf, -
maicillo etc. Pueden ser fécilmente infectados por los hongos de
bido a los muchos factores que favorecen su diseminacién y desa-
rrollo. Por esta razén reviste cardcter de urgencia la investiga=-
cién del grado de contaminacién que sufren los diferentes granos-
cosechados y almacenados en épocas diferentes.

Dada la imposibilidad de modificor las condiciones estaciona
les y geogréficas que favorecen el crecimiento fungal y los diver=
sos factores que propician el mismo, es necesario establecer las me
didas preventivas més adecuadas.

El trabajo més reciente (59) de agosto de 1979 en sus conelu =
siones dice: El mafz, producto de mayor consumo de la poblacién=
guatemalteca es muy susceptible de contaminacidn por aflatoxinas
antes o inmediatamente después de la cosecha. El riesgo de ingerir
productos contaminados por aflatoxinas es grande, sobre todo cuan-
do la cosecha se hace durante la época lluviosa, bajo todas las con
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diciones favorables para el crecimiento de hongos. El elima céli= j zegulzd:rf " }:remmuemo de animales
do y htmedo de la regién costera de Guatemala, el secado defec- 5° R fga S ‘Z“ . 35 del e b =
tuoso de los productos antes de almacenarse y el ataque por insec- sipdnoigRaerivisas col aquiposes eich aleaian
6. sustancias derivadas de los materiales de envase

tos, antes y/o después de la cosecha, son los factores que propician
el crecimiento y desamrollo de hongos productores de toxinas, Es -
necesaria la conjugacién de los factores mencionados para que los

hongos productores de toxinas sean capaces de elaborarlas. El uso

correcto de insecticidas en granos almacenados es dtil, ya que pro

tegen al grano del ataque de insectos y por consiguiente, de la in-
vasién por hongos.

c¢) Control de Residuos de AntibiSticos en Carnes: Estudios de =
andlisis de cames en el INCAP (62) reportan residuos de antibié
ticos en carnes de aves; cerdos, terneros y ganado adulto. Los =
antibiéticos detectados en orden de preferencia son: peniciling,
tetracicling, estreptomicina que normalmente estd en combina==
cién con penicilina, neomicina que se usa poco, eritromicina -
que se utiliza muy esporddicamente. De las partes analizadas se
encontré mayor residuo en el higado, mdsculo y rifién respectiva
mente.

En el Apéndice se describen las medidas de prevencién y deto
xificacién, B

b) Aditivos Alimentarios: Un aditivo alimentario es una sustancia
o mezcla de sustancias que no forma parte bdsica del alimento, 1a Giuadil, JOTROS FfACTORES s O..S: i SRR
ron estudios sobre los otros cancerigenos descritos (pa=-

cual esté presente como resultado de algtn aspecto de la produc= - " . s .
cibn, proceso, almacenamiento o mercadeo. rasitismo, radiacién, preparados hormonales y anticon-

ceptivos) aunque puedan estar actuando en algdn gra =
do en nuestro medio. Asi, como otros factores etiolé =
gicos que de momento se escapan a nuestro conocimien
to.

CUADRO Neo. 3

CLASIFICACION FUNCIONAL DE LOS ADITIVOS ALIMENTA-

RIOS
6.3.3.4 FACTOR HEREDITARIO: Es frecuente preguntarse lo si

guiente: "mi madre murié de céncer; significa esto ==
que yo probablemente lo sufra?” La respuesta rio es ==
sencilla; se necesitan muchas més investigaciones para
reunir datos suficientes que permitan responder en for =
ma adecuada. El ciclo prolongado de generacién del =
hombre, el némero limitado de descendientes, la ausen
cia de diagnésticos comprobados anatomopatolégica= =
mente en muchos certificados de defuncién, las dificul
tades para la vigilancia prolongada de grupos familia=
res, y las muchas muertes intercurrentes por otras cau =
sas antes que el paciente haya alcanzado los afios en =
que el céncer es mds frecuente, todos ellos dificultan=

A. ADITIVOS INTENCIONALES

\
|
| 1. sustancias nutritivas
2. agentes para conservar el frescor
3. mejoradores de sabor y oroma
4. ayudadores del proceso de elaboracién

B. ADITIVOS INCIDENTALES

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

s L
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el estudio de la herencia, y muchas veces lo complican conside=
rablemente. En la actualidad, se ha logrado cierta comprensién=
de estos temas. Se han identificado tipos de herencia mendelia -
na para unos cuantos cdnceres y para algunos trastornos que pre =
disponen al cdncer, Poliposis Familiar de colon, por ejemplo.

Con excepcidn de estas familias extraordinarias, nunca se ha
identificado una predisposicién familiar al cdncer en general. ==
Sin embargo, algunas formas especificas de céncer son mds fre= -
cuentes en determinadas familias que lo correspondiente al simple
azar, e.g. carcinoma de la mama.

Hay otros datos indicando la influencia de factores genéti=-=
cos en la predisposicién al cdncer. Se han observado en herman-
dades acumulaciones de Tumor de Wilms, CARCINOMA HEPATO
CELULAR, carcinoma corticosuprarrenal y neuroblastoma, pero no
en nimero suficiente para permitir un andlisis genético. Diversas
enfermedades con base hereditaria conllevan una predisposicién -
elevada para determinadas neoplasias malignas. Trastornos heredi
tarios caracterizados por malformaciones congénitas conllevan un’
aumento de peligro, lo cual sugiere un posible factor genético co
mln que origine ambas cosas, las anomalias y lo neoplasia. B

En relacién con este tema, es necesario tener precaucién, =
pues en todos estos estudios genéticos hay la posibilidad de que =
muchos casos de predisposicién familiar reflejen simplemente la -
exposicién comidn a influencias carcindgenas ombientales. Pero=
atribuir todas las observaciones antedichas a la influencia del me
dio no corresponde a un verdadero estudio de probabilidad.

FACTORES RACIALES O GEOGRAFICOS: Ei concepto de pato=
logfa racial y geogréfica es motivo de discusién. Ciertamente, =
las frecuencias de formas especificas de céncer muestran diferen=
cias notables segdn las regiones y los pafses. En un tiempo, estas
diferencios se atribuyeron a predisposicién racial, pero al aumen=
tar los conocimientos sobre influencia del ambiente en la produc=

=61 -

cién de céncer, es mucho mds probable que las variaciones geo-
gréficas puedan atribuirse a factores ambientales que a suscepti=
bilidad individual o racial.

INFLUENCIAS AMBIENTALES: El término ambiental se utiliza-
aquf en sentido amplio para incluir la enorme serie de influen= -
cias externas que rodean la vida de un individuo, su estilo de v i
do, ocupacién, dieta y costumbres sociales y culturales. Eviden—
temente, un tema tan amplio no puede resumirse; basté con brin=
dar unos pocos ejemplos de la forma cémo el ambiente contribu =
ye al desarrollo del céncer.

La frase "nadamos en un mar de carcindgenos” deseribe bien
la ecologia de la vida urbana contemporéned, y su sentido se = =
comprende al considerar los diferentes agentes que se sabe pue==
den provocar cdncer, en animales y en el hombre,
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HISTORIA
CLINICA

1815254
51410-59

2151=65

05241~64
04779=65
18430=65
19483-65
12475-64

12093-58
17074-64
10748-61

21998-66
23160-66

08452-67
07126-67
16458=67
16729-67
23502-67
23500-67
2492167
24965=67
03336=67
07912-68
07080-68
9440-68
24187=66
07707=63
07717 =67

LAMINA

HISTOLOGICA

3918=65

4316=65

4461=65

5437-65

5479-65

6228-65

8377=65

8671=65

8954-65

10760-66
13275-66
13712-66
14221 -66
15025-66
15374-66
15485-66
15667-66
17015=-67
17543-67
17380-67
19381 -67
19806=-67
20657=-67
20940-67
20952-67
20964-67
21328-68
22925-68
22975-68
23034-68
23374-68
23967-68
24495-68

EDAD

58 a
22 a
16 a
30a
17 a
56 a
24 a
58 a
20 a
33a
19a
76 a
45 a
83a.
43 a
66 a
70 a
520
20a
40 a
49 a
60 a
35a
53 o
57 a
62 a
63 a
25 a
24 a
58 a
67 a
61 a
30 a

Y

RESULTADO HOSPITAL GENERAL

SEXO

LUGAR DE PROCEDENCIA

Guatemala
Guatemala
Retalhuleu
Huehuetenango
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Antigua
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala

- R

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado

Carcinoma primario del higado

Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma mal diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciodo
Adenocarcinoma grado 2=3
Hepatoma bien diferenciado
Adenocarcinoma
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RESULTADO HOSPITAL GENERAL

HISTORIA LAMINA
No. CLINICA HISTOLOGICA EDAD SEXO LUGAR DE PROCEDENCIA DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGIC
34 17262-68 24508-68 58 a M Guatemala Hepatoma mal diferenciade
35 1936768 24804-68 18 a F Guatemala Hepatoma bien diferenciado
36 1631468 25026-68 48 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado
37 04047-67 26516-69 67 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado
38 649-69 2807369 53 a M Guatemala Carcinoma indiferenciado
39 08257-69 27408-69 56 a M Guatemala Carcinoma diferenciado anapldsico
40 30696~70 51 a M Guatemala Hepatocarcinoma
41 13395-70 31249-70 63 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado
42 10478-67 3184270 42 a M Guatemala Hepatoma indiferenciado
43 00026-71 33210-71 69 a F Guatemala Carcinoma indiferenciado
44 33567-71 63 a F Quiché Hepatocarcinoma
45 23179-70 3364771 46 a M Guatemala Hepatocarcinoma
46 4147-=71 33829-71 52 a M Guatemala Carcinoma indiferenciado
47 7311==71 34644-71 33a M Guatemala Hepatocarcinoma indiferenciado
48 09612-71 3556771 26 a M Guatemala Hepatocarcinoma
49 11585-71 35829-71 13 a M Guatemala Hepatocarcinoma
50 3769971 47 a M Guatemala Carcinoma indiferenciado
5l 33070-71 52 a F Antigua Adenccarcinoma diferenciado
52 40487-72 72 a M Guatemala Hepatocarcinoma bien diferenciado
53 42166-72 24 q F Guatemala Hepatocarcinoma bien diferenciado
54 42970=72 19a M San Marcos Hepatocarcinoma bien diferenciado
55 1429772 43233-72 73 a M Guatemala Hepatocarcinoma bien diferenciado
56 4357272 37 a M Guatemala Hepatoma bien diferenciado
57 16488-72 43829-72 56 a M Guatemala Careinoma
58 44064-72 64 a F Guatemala Adenocarcinoma
59 6475=-73 4706173 60 a F Guatemala Hepatocarcinoma bien diferenciado
60 15854 ==73 50160-73 66 a F Guatemala Adenocarcinoma mal diferenciado
61 03563-74 5241274 50 a F Guatemala Carcinoma pobremente diferenciado
62 06989-74 5349574 14 a M Guatemala Hepatocarcinoma
63 53876=74 68 a M Guatemala Carcinoma indiferenciado
64 6528--64 55239-74 70a F Guatemala Hepatocarcinoma
65 12949-74 55604-74 53 a F Guatemala Adenocarcinoma pobremente diferenc
66 13939-74 5653874 84 a M Guatemala Hepatocarcinoma
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RESULTADO HOSPITAL GENERAL

HISTORIA LAMINA
No. CLINICA HISTOLOGICA EDAD SEXO LUGAR DE PROCEDENCIA DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGIC
67 14281-74 56939-74 50 a F Guatemala Hepatocarcinoma muy anapldsico
68 35059-59 57332-74 80 a M Cuatemala Adenocarcinoma indiferenciado
69 13027=70 58506=75 60 a F Guatemala Carcinoma indiferenciodo
70 11289-64 62949=75 68 a F Guatemala Carcinoma indiferenciodo
71 63377-75 66 a M Amatitlén Hepatocarcinoma
72 14680 6417775 63 a F Amatitlén Hepatocarcinoma
73 00471-68 6493676 72 a M Guatemala Hepatocarcinoma
74 65690=76 70 a M Mazatenango Hepatocarcinoma
75 04110-76 66146=76 28 a M Guatemala Hepatocarcinoma
76 6797076 49 a F Coatepeque Carcinoma indiferenciado
77 68081-76 68 a M Mazatenango Hepatocarcinoma
78 69498-76 56 a F Cobén Hepatoma bien diferenciado
79 68352-76 26 a F Cobdn Hepatocarcinoma bien diferenciado
80 1017476 68649-76 62 a M Guatemala Hepatocarcinoma bien diferenciado
81 69352-76 65 a F Amatitlén Hepatoma pobremente diferenciado
82 70031-76 71 a M Amatitlén Hepatoma bien diferenciado
83 00627 227-77 44 o M Guatemala Hepatoma bien diferenciodo
84 115777 15a 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 20a F Cobdn Hepatocarcinoma
89 565-78 6a M Coatepeque Hepatocarcinoma pobre diferenciado
90 7444--78 787-78 11 a F Guatemala Hepatocarcinoma pobre diferenciado
91 06622-78 2665-=78 3l a M Guatemala Hepatocarcinoma
92 7139--78 3353--78 60 o M Guatemala Hepatocarcinoma
93 3449--78 la F Guatemala Hepatocareinoma




HISTORIA
No. CLINICA
1 83882
2 171702
3 176259
4 172905
5 172715
6 175538
7 178193
8 5175
9 50/66
10 199049
N 1104-66
12 202945
13 201369
14 193419
15  3050-66
16 209531
17 206926
18 103285
19 137312
20 217343
21 98682
22 5040
23
24 225417
25 223853
26 39364
27
28
29
30
31 239012
32 238286
33 242255

LAMINA
HISTOLOGICA

S-65-=11987
S-65-12288
S=65-12707
S=65-12487
$=65-12490
5=65-12898
5=65=13068
S-65-14315
S=-66-14640
S=66=15119
S=66-15239
S=66=15543
S=66=15600
S=66=16254
S=66-16266
S=66=16290
S=66-16000
S=-66-17073
S-66=16757
S=66=17219
S=66=17323
S=66=17340
S=66=16917
S=67-18390
S=67-17983
S=67=17999
S=67-18502
S=67=19041
$=67-19052
S=67-18785
S=67=19265
S=67=19313
S-67-19623

EDAD

65 a
66 a
35 a
50 a
51 a
65 a
4aq
62 a
36a
67 a
88 a
67 a
55 a
75 a
39 a
63 a
64 a
59 a
61 a
5a
63 a
70 a
52 a
56 a
62 a
70 a
57 a
67 a
11 m
46 a

AOQ
oo d

44 g
45 q

RESULTADO HOSPITAL ROOSEVELT

SEXO
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LUGAR DE
PROCEDENCIA

Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Quezaltenongo
Quezaltenango
Guatemala
Quezaltenango
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Quezaltenango
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Quezaltenango
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Huehuetenango
Zacapa

Salamé

Zacapa
Guatemala
Guatemala
Guatemala

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

Hepatoma mal diferenciado

Hepatoma pobremente diferenciado
Hepatoma indiferenciado
Adenocarcinoma bien diferenciado
Hepatoma mal diferenciado
Adenocarcinoma Metastatico Primario
Hepatoma bien diferenciado
Adenocarcinoma Metastatico Primario
Hepatoma muy anaplésico

Carcinoma muy anaplésico Metastético
Carcinoma moderadamente diferenciado
Adenocarcinoma metastdtico

Hepatoma bien diferenciado
Carcinoma de células hepéticas
Carcinoma indiferenciado
Adenocarcinoma bien diferenciado
Carcinoma Anapléstico probablemente Hepat:
Carcinoma de células hepéticas
Adenocarcinoma poco diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Adenocarcinoma muy mal diferenciado
Adenocarcinoma

Carcinoma moderadamente diferenciodo
Hepatoma bien diferenciado
Adenocarcinoma metastdtico a Higado
Hepatoma bien diferenciado

Hepatoma bien diferenciado
Adenocarcinoma de vias biliares
Carcinoma hepético

Hepatoma bien diferenciado
Colangiocarcinoma

Hepatoma muy anapléstico
Adenocarcinoma bien diferenciado




Ne.

34
35
36
37
38
39
40
4]
42
43

45
46
47
48
49
50
5]
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66

HISTORIA
CLINICA

243133
240750
249265
246165
3910=67
256852
264316
262559
265735
271192
267441
271174
283014
284165
283245
258363
187165
291494
296773
49313
293766
135983

38298

315166
329180
328925

LAMINA

HISTOLOGICA

S=67-=19737
$=67=19760
$=67-20491
S=67=19980
S=67-20542
5=-68-21659
S=68-21675
$-68-21733
5-68-21909
$=-68-22298
$=-68-22322
S-68-22681
$-68-23245
S-68-73259
$=-68-23260
S-68-23369
S-68-23491
5-69-24085
S-69-24161
S=69-24538
§=69-24379
S=69=25474
D=-68=00130
D=69=00811
D=69-830
D=-69-01040
D=69-01044
S=69-25537
D=70-1246
D-70-1274
S=-70-25858
$=-70-26133
$=70=-26399

EDAD

65 a
72 a
76 a
49 a
42 a
58 a
51 a
50 a
36 a
67 a
49 g
68 a
55 a
64 a
52 a
53 a
66 a
68 a
58 a
59 a
48 a
6m
64 o
38 a
54 o
18 a
42 o
49 a
13 a
59
Sa
44 o
23 a
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RESULTADO HOSPITAL ROOSEVELT

PROCEDENCIA

Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala

Quezaltenango

Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Zacapa

Quezaltenango
Quezaltenango
Quezaltenango

Zacapa
Guatemala

Huehuetenango
Quezaltenango

Cuatemala
Guatemala
Guatemalg

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

Adenocarcinoma primario de vias biliares
Carcinoma primario del Higado
Adenocarcinoma marcadamente indiferenciac
Adenocarcinoma bien diferenciado
Adenocarcinoma pésimamente diferenciado
Adenocarcinoma con anaplasia papilar
Carcinoma bien diferenciado
Adenocarcinoma grado 1l vias biliares
Carcinoma primario del Higado

Hepatoma bien diferenciado
Adenocarcinoma bastante bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado

Carcinoma poco diferenciado
Hepatocarcinoma

Adenocarcinoma primario de vias biliares
Carcinoma muy diferenciado
Adenocarcinoma bien diferenciado
Hepatocarcinoma anapléstico primario
Colangiocarcinoma

Adenocarcinoma de vias biliares
Colongiocarcinoma

Hepatoblastoma

Hepatocarcinoma moderadamente indiferenci
Hepatoma bien diferenciado
Adenocarcinoma diferenciado metastdtico
Hepatocarcinoma

Adenocarcinoma metastdtico vias biliares
Carcinoma papilar maligno primario
Adenocarcinoma vias biliares

Carcinoma indiferenciado
Adenccarcinoma vias biliares
Adenocarcinoma de vias bil iares
Colangiocarcinoma




No.

67
68
69
70
71
72
73
74
75
76

78
79
80
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99

HISTORIA
CLINICA

336013
336740
346652
352885
353035
354007

LAMINA
HISTOLOGICA

S=70-27153
S=70-27212
S=70-27981
S=70-28267
$=70-28323
S~70-28387
D=71-2547
D-72-3200
D-72-3217
D-72-2632
D-72-3258
D-72-2681
D=-72-2977
D=72-2999
D-70-1558
D=70-1599
D=71-2294
D-74-706
D-74-700
D=-75-914
D=74=147
D-75=1098
D-75=1127
D-75-1142
D=75-516
D=75-654
D=75=342
D=-75-308
D-75-73
D=75-59
D-76-672
D=-76-638
D=76-008

EDAD

57 a
50 o
82 a
40 o
57 a
45 q
22 a
55a
50 a
55 a
58 a
52 a
44 g
48 a
58 a
24 g
58 a
56 a
70 a
60 a
74 a
51 a
69 a
36 a
45 g
54 g
60 o
72 a
78 a
25 q
40 a
47 a
63 a

T o

LUGAR DE
PROCEDENCIA

Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Guatemala
Quezaltenango
Quezaltenango
Quezaltenango
Huehuetenango
Quezaltenango
Quezaltenango
Huehuetenango
Quezaltenango
Quezaltenango
Quezaltenango
Quezaltenango
Sololé
Quezaltenango
Quezaltenango
Zacapa
Huehuvetenango
Quezaltenango
Quezaltenango
Quezaltenango
Quezaltenango
Huehuetenango
Jutiapa
Quezaltenango
Quezaltenango
Huehuetenango
Retalhuleu
Quezaltenango

RESULTADO HOSPITAL ROOSEVELT

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

Adecarcinoma bien diferenciado vias biliare
Carcinoma indiferenciado

Carcinoma de vias biliares indiferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Adenocarcinoma metastético vias bil iares
Adenocarcinoma primario vias biliares
Hepatocarcinoma

Adenocarcinoma vias biliares

Hepatoma bien diferenciado
Adecarcinoma grado IV

Carcinoma indiferenciado
Adenocarcinoma vias biliares
Adenocarcinoma de vias biliares
Adenocarcinoma

Carcinoma pobremente diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Adenocarcinoma vias biliares

Carcinoma muy diferenciado

Carcinoma anpldsico muy indiferenciado
Hepatocarcinoma indiferenciado
Adenocarcinoma bien diferenciado
Carcinoma moderadamente diferenciado
Adenocarcinoma pobremente diferenciado
Hepatocarciroma indiferenciado
Hepatocarcinoma indiferenciado
Carcinoma poco diferenciado invasovo
Adenocarcinoma bien diferenciado
Hepatocarcinoma indiferenciado
Carcinoma moderadamente diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Hepatocarcinoma indiferenciado
Adenocarcinoma de vias biliares
Carcinoma indiferenciado




No.

100
101
102
103
104
105
106
107
108
109
110
111
112
113
114
115
116
117
118
119
120
121
122
123
124
125
126
127
128
129
130
131
132
133
134

HISTORIA
CLINICA

LAMINA
HISTOLOGICA

D-76-210
D-76-1389
D=76=211
D-76-212
D=76-214
D=76~1362
D-76-271
D-76-1020
D=76=810
D-77-1863
D=77-69
D-77-560
D-77-788
D-77-727
D-77-662
D-77-617
D-771600
D-73-721
D-73-297
D-78-282
D-78=175
D-78-163
D-78-159
D-78=157
D-78=060
D-78-054
D=78=396
D-78=341
D=-78=1084
D-78=1054
D-78-950
D~78-1370
D=-78=1361
D-77=1490
D=77=1379

EDAD

17 a
15a
70 a
80 a
55 a
12 a
13a
69 a
12 a
45 a
60 a
77 a
58 a
75a
47 a
49 q
50 a
40 a
60 a
48 o
52 a
34 a
16 a
70 a
18 a
37 a
3%9a
63 a
71 a
10 a
60 a

I~ .
[Pl SO |

53a
21 a
52 a

w
rm
x
O
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LUGAR DE
PROCEDENCIA

Retalhuleu
Salamé
Retalhuleu
Retalhuleu
Quezaltenango
Zacapa
Quezaltenango
Quezaltenango
Quezaltenango
Quezaltenango
Huehuetenango
Quezaltenango
Quezaltenango
Quezaltenango
Huehuetenango
Retalhuleu
Quezaltenango
Quezaltenango
Zacapa

Zacopa

Petén
Quezaltenango
Zacapa
Huehuetenango
Quezaltenango
Huehuetenango
Retalhuleu
Huehuetenango
Zacapa

Zacapa
Huehuetenango
Huehuetenango
Huehuetenango
Zacapa
Quezaltenango

RESULTADO HOSPITAL ROOSEVELT

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

Hepatoma bien diferenciado

Hepatoma muy indiferenciado
Adenocarcinoma de vias biliares
Hepatocarcinoma

Hepatocarcinoma

Hepatoma bien diferenciado
Hepatocarcinoma

Hepatocarcinoma indiferenciado
Hepatocarcinoma moderadamente diferencia
Adenocarcinoma primario de vias biliares
Adenocarcinoma vias biliares

Tumor maligno indiferenciado
Adenocarcinoma de vias biliares
Adenocarcinoma primario vias biliares
Leiomiosarcoma bien diferenciado
Adecarcinoma moderadamente diferenciado
Carcinoma moderadamente diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Adenocarcinoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado

Hepatoma bien diferenciado

Hepatoma bien diferenciado
Hepatocarcinoma y Colangiocarcinoma
Hepatoma indiferenciado

Hepatoma poco diferenciado

Tumor Necrético indiferenciado
Carcinoma moderadamente diferenciado
Adenocarcinoma bien diferenciado
Colangiocarcinoma

Adenocarcinoma bien diferenciado
Hepatoma bien diferenciado
Adenocarcinoma vias biliares

Hepatoma bien diferenciado

Hepatoma moderadamente bien diferenciado
Adenocarcinoma

il
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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 pacientes por afio (7.5%).

CUADRO No. 4
FRECUENCIA DE
C P H DE 1965-1978
HG *| HR**|| TOTAL

965 9 8 17 | 7.5%
1966 8 15 23 [10.1%
1967 9 15 24 110.5%
1968 |10 13 23 | 10.1%
1969 3 10 131 57%
1970 3 13 16 | 7.0%
1971 9 2 1T | 4.6%
1972 7 7 14| 62%
1973 2 2 4| 2.0%
1974 8 3 11| 4.6%
1975 4 10 14 | 62%
1976 110 12 22 | 9.7%
1977 5 10 15 | 6.6%
1978 6 14 20 | 8.8%
Total |93 134 227 | 100%

*H G =Hospital General **H R = Hospi’r_cl Roosevelt
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DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO De los 227 casos, 161 -

SEXO La proporcién hombre: muj
‘ : mujer fue de 109:118 (1:1. -
rrespondiendo un 48% al sexo masculino y un 52% l(] <ol 6o son hepatocarcinomas (71%), 63 colangiocarcinomas (28%) y un
e / ° al sexo feme= caso de variedad mixta, he patoblastoma y sarcoma (0.4% respec
ti te), haciendo 1% las tres variedad histolégicas.
CUADRO No. 5 . yamente), haciendo un 1% las tres variedades Risio bgicas
CUADRO No. 7
SEXO
| DIAGNOSTICO
HR |HG | TOTAL HISTOPATOLOGICO
Masculi= HR [HG TOTAL
no 62 | 47 109 | 48% Hepatocar=
Femeninol 72 | 46 cinoma 73 88 161 71%
J e Colangio =
TOTAL [134 | 93 297 1100% carcinoma | 58 B 63 28%
T Variedad -
ED : .
L, /;\02 252637e51“ud1cm las edades comprendidas de 6 meses a 88 afios Mixta 1 - ] 0.4%
g ;qsos:, 164 ciorrespondieron a las edades comprendidas :- Hepatoblas
o (25;) 87anos (72%), 56 a las comprendidas entre 11 a 40 = = ‘omd 1 - 1 0.4%
b) y 7 casos en los primeros 10 afios de edad (3%). P—— 1 i 1 0.4%
1 TOTAL |34 93 227 100 %

CUADRO No. 6
A De los 22 departamentos de la repl -

LUGAR DE PROCEDENCI
%) son los departamentos de origen de

blica de Guatemala, 15 (68

GRUP: .
D EIARIO los 227 casos, distribuidos asi:
HR | HG || TOTAL
0-10 5 3 =T 39 Guatemala con 131 casos (58%) y 96 casos (42%) distribui =
“ . dos en los otros 15 departamentos:

1720 | 9 [ 13 || 22 | 979
2130 | 5 |10 || 15 E_Zfﬁ
3140 (12 | 7 || 19 | 8.4%
AN-50 |24 |13 || 37 |16.3%
5160 |38 | 20 || 58 |25.6%
&1 y més| 41 | 28 || 69 [30.4%
TOTAL [134 | 93 || 227 |100 %
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CUADRO Neo. 9
LUGAR DE RELACION
PROCEDENCIA SEXO-EDAD
HR | HG || TOTAL . % - TOTA L

Guatemala 56 | 75 | 13T | 58% Flowl 7| % 7 %
Quezaltenango | 40 2 1 42 19% 00%
Huehuetenango | 15 ] 16 7% 0-10 6,486, 1114 z : oo
Zacapa 12 12 5% 1-20 13 |59 9 |41 22 100%
Retalhuleu 6 1 7 | 3% 21 - 30 10 671 5 133 15 | 100%
hantiian =) il Y TSI P B1-40 |11 58] 8 |42 19 | 100%
Ala Verapaz -~ = 3 3 1% =
Baja Verapaz 2 2 0.9% _ 41 - 50 13 135124 |65 37 100%
Sacatepequez | = 2 Jl] 2 0.9% 51 = 60 24 41|34 |59 58 100%
Mazatenango - 2 2 0.9% 61 y mds 32 46|37 |54 69 100%
Juti - 1 0.4%

S : . 7 TOTAL 109 Me s [52 || 227 | 100%
Escuintla - 1 1 0.4%

Solold 1 1 0.4%

Quiche = | T 0%

San Marcos - ] 1 0.4% * Masculino

TOTAL 134 23 227 100% .

** Femenino

RELACION SEXO=EDAD En los 227 casos, en la edad de 6 meses |

a 10 afios se encuentran 7 casos, 6 del sexo masculino (86%), y un
caso del sexo femenino (14%); de 11 afios a 40 afios se encuentran
56 casos, 34 del sexo masculino (60.71%), 22 casos del sexo feme-
nino (39.29%); de 41 a 88 afios se encuentran 164 casos, 69 del se
xo masculino (42%), y 95 del sexo femenino (58%).
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RELACION SEXO=DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO RELACION EDA D=DIA GNOSTICO HISTOPATOLOGICO
CUADRO No. 10. CUADRO No. 11.
RELACION RELACION 1
SEXO = Dx HISTOPATOLOGICO EDAD = DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO ‘
M F T OTA L Hepoi'ocdr Colqngiocqr Hepﬂ'l'o Sarcg Vﬁrie- Tol" |
: - * - i tal
4 4 cinoma cinoma blastomal ma | mixta
% % 9 F 1o |7 % [#| % |#| % |#] %|f %
Hepatocarei- o ) 0-10 | 5|71% | 1 [14% [1]|14%|-| - |-] | 7 oo
noma 54% 9 9
_nomo ; 6 | 74 | 46% [| 161 100% =20 121 lo5% | - | - B e g L e [
olangiocar=- 9 %  |ef =l = == 15]08
cinoma 20 | 32% | 43 | 68% || 63 100% ARk o 93f . -| =] 1900
Variedad Mix g1 - 40 el Lok - - —— o )
ta = 1 | 100% | - 1 1 100% 41 -50 120 !54% |16 ]43% |-| = 113%!-{ -|37§00
Hepatoblasto= 51 - 60 39 [67% |19 133% |=] = F|= |5 =] 58100
ma. 1 ] 100% | - - 1 100% 61 y mas |44 [64% [25|36% |=| = F| - |=| =]69]00
Sarcoma - - 1 | 100% 1 100% TOTAL 161 |71% | 63 |28% |1[0.4% |1 p.4%|1 p.4 27} 00
TOTAL 109 | 48% [118 | 52% || 227 100%
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RELACION SEXO-LUGAR DE PROCEDENCIA
CUADRO No. 12,

RELACION
SEXO - LUGAR DE PROCEDENCIA
M F TOTAL
tlow | #| % # %
Guatemala 67 | 51% | 64
49% |l 131 9
Quezaltenango [ 18| 43% | 24 [ 57% | 22 ; 88‘;:
guehuefenango S| 31% [ 11 [ 69% 16 100%
chc;Eq . 6| 50%| &6[50% 12 100%
Aefa . u[eu S5171%| 2129% 7 100%
A}'nahflan 2(50%] 2150% 4 100%
: ta Verapaz - - 3 [100% 3 100%
Sup Ve::c:pu.z , 1150%] 1]50% 2 100%
_Micorepequez - = 2 100% 2 100%
: azatenango 2[100% [ = = 2 100%
p:::éqpq - = 1 [100% 1 100%
L n - = 1 {100% 1 100%
s::un:xtfc: 11100% | -] = 1 100%
_ SQOI?'E’ 1100% | =1 = 1 TOO‘%C:
SG:":\A: - = 1 1100% 1 | 100%
rcos 11100% ] -1 = 1 100%
I_Q'AL 109 | 48% (118 | 52% || 227 100%

%
100%
100%
100%
100%
100%
100%
100%
100%
100%
- 100%
'100%
 100%
100%
100%
100%
100%
100%

Total
42
‘16
12
|74
4 Il
3
L2
2
=
T
[

1
1
227

131

%
4%

6.2

Sarcoma
1
1

%
0.76
0.4%

Hepato
blastoma

1
1

%
8.3

mixta
g
110.4%

1

Variedad

%
2%
28.6
43.8
50
43
50
28%

carcinomad

T_

34
12
: L

6

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO
63

RELACION LUGAR DE PROCEDENCIA -

Colangio

Ll

%

50
100 i

96 173.9

30 |71.4
71%

50
5 [41.7
100
100
100
100
1100
100

4
4

57
100
100
100

2

8
2

161

cinoma

Hepatoc

TOTAL

RELACION LUGAR DE PROCEDENCIA-DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

CUADRO No. 13

Guatemala
1 Quezalte.
Zacapa
|Retalhuleu
| Sacatepégq.
| Mazatenan.
{Jutiapa
San Marcos

|Amatitldn

| Petén
|Escuintla

1Sololé
| Quiché

|Huehueten.
|A.Verapaz
_|B. Verapaz

o o e A A
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—| (RSN o =l 5 var, en especial si lo que des ; !
0 <t |— Bl 0|eN)m| 0] 2} 1 o 4 u o mid e : yo de la inc|denc|d de este fu=
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La inci H
o ]i’rerqfurz c:sgsc;q ﬁe] CPH en el mundo occidental resefiada en-
aporta una ampli . ?Ua 1. frand.menfe baja. Herxheimer (72) -
amplias del fi:aladyl ?fc]‘”adq revisién sobre series mds o menos -
nia casi todas las qe £0°8 paads ° inicio del presente. En Alema
entre el 0.33 y el OPE”GC'?T\ES dirojantna fracushia que cssilg~"
I -8 por .900 autopsias, exceptuando algunas -
- dighe padeiios obt er?cna asciende ndl 4.37 por mil. Una idea fide-
16 Alomén pore la t;.-ner en la ﬁmpha serie comunicada por el Comi
57,819 mox onsta vestigacién del Cancer (Lubarsch), que redne
sias, del Ins’r??ufo 'Sq:,l como en la de Junghann, con 31.777 autop-
y Hartels, (73) UeC mOr[ de Dresden, y en las americanas de Fofc
Je COUnseIIer-:\j\qc;:;ogmn los resultados de 29.215 autopsias, y-
una estrecha coincid . e 42.276 secciones. Entre ellas e;(fsfe
1.23, 1.3y 1.4 por e o D S AR BT, B8
08 s consid a mi quf0pstcs, respectivamente, por lo fu
erar que la frecuencia aproximada del CPH, en E'uf

ropa y Estados Unidos, a principi
rinci :
1.3 por cada mil qu’rO;JsiaF:;. pios del presente siglo, era de un -

También ; .
- Yamunze(;Z; zgmi'ei;zoso del siglo actual es la serie recopila
Extremo Oriente es un el Japdn, en donde ya se muestra como el-
- Este autor recoge en sq regil?n e§pec:dimenfe afectada por el CPH.
e rosiass los court 0 :(‘:acuér} una incidencia de 22.8 por mil
B v ottt s b oo s Wikl (19) M
mane, y v ieneln a corro[:c:omc;de-n busf::xp’re fielmente con la de Ya-
y el sudeste asidtico, dsi"o;z:noqslt?;%;iis::on ifmiﬂ'-b]'dmbién v
con alta morbili ay Mezanbique son dreas -
i !;b.sluzjjd‘ en CPH, (80, 81). Conseguir Unqconoc‘inigzzf -
incidencia de este u otfro tipo de tumores en estos pc?i'
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ses a partir de los estudios necrépsicos es francamente dificil,
dada la limitacién con que éstas se practican; por ello, en es
tos pafses debe recurrirse a la incidencia de este tumor entre
los fallecidos por cénceres de todo tipo.

Mientras que en Europa y América el CPH viene a supo=
ner el 1.2 al 2.5% de todos los cénceres, en Sudéfrica supo =
ne hasta el 50.9%,; y en otros pafses del Sur y Sudeste asidti=-
co entre el 17 y el 41% (78).

Parece indudable que el CPH ha pasado de ser un fumor
antiguamente rara vez diagnosticado y considerado como ex=
cepcional, a ser; en la actualidad, una neoplasia que diag=-~-
nosticamos certeramente con bastante asiduidad, y que en ==
nuestra experiencia podemos etiquetarlo de frecuente. Este -
cambio en la frecuencia de su diagnéstico nos obliga a plan=
tearnos la siguiente pregunta: Ha existido realmente un au =
mento de su incidencia, o, por el contrario, disponemos de =
mejores medios para su diagnéstico?.

Al revisar la literatura médica nacional, no encontramos
la incidencia de morbi=mortalidad de el CPH, para épocas pa
sadas ni actuales. En el cuadro 4 se destaca la frecuencia de

este tipo de tumor en los oltimos 14 afios.

En favor de que realmente ha existido un incremento en=
la incidencia del CPH hablan también los resultados proceden
tes de autopsia. Asf, mientras que en el primer tercio del si -
glo actual, Herxheimer (72) obtenia una sncidencia del 0.13%;
en el perfodo 1932-50 ésta habTa ascendido al 0.27 por 100 -
autopsias (Herman 78) y en el 1950-65 aleanzé tasas que osci
laron entre el 0.6 y 0.8% (82). Un soporte firme a este incre=
mento real del tumor lo podemos hallar también en Espafia si =
observamos los hallazgos de autopsia aportados por la Clinica
de la Concepcidn. Es bien el 0.06% que Mogena comunicaba
en el 1958 (89), que contrasta con el 1.4% que Hemdndez - =
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Guio y cols. sefialaban en la revisién més 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-
llos dmbitos en los que por razones sociales o de educacién la au=
topsia se practica excepcionalmente o al menos no de forma ruti =
naria, el interés del médico por realizar la autopsia puede influir-
sobre el porcentaje de CPH presente en lo serie estudiada. Es po-
sible que ante la sospecha de un CPH se intente realizar el estu=-=

dio necrépsico con més insistencia que ante una cirrosis hepética=
aparentemente no degenerada.

También podemos pensar que un aumento en el ndmero de au-
topsias procedentes de los servicios en los que este tipo de patolo=-
gia es més frecuente (Medicing Interna, Cirugia) o una ausencia -
de autopsias llegadas de los servicios con patologfa menos predis -
puesta (Pediatria, Ginecologia etc.).

Cabe la posibilidad de que en los centros en los que no se re-
curre a medios objetivos de diagnéstico (laparatomia, laparosco= =
pia) de forma rutinarie, la mayor incidencia del CPH esté justifica
da, al menos en parte, sobre la base de disponer en la actualidad =
de unos medios clicos, biolégicos, gammagréficos, ete, més sensi
bles y especificos de este tipo de tumor; sin embargo, no es este -

nuestro caso, puesto que excluimos todos aquellos en los que care-
ciamos de una histologfa positiva.

Del estudio de la edad de presentacién extraemos que este tu-
mor puede aparecer a cualquier edad; sin embargo, destaca la pre-
dileccién por la quinta y sexta décadas de la vida, con 127 casos -
(55.95%). Las series mds 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 ==
primeros 10 afios de edad se presentaron 7 casos (3%), de 11 ¢ 30 =
afios 37 casos (16.30%), de 31 a 40 con 19 casos y de 41 a 50 aros
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97 casos (8.4% y 16.30% respectivamente). Enllos gs;sei
cond sta enfermedad es especialmente frecuente, 1a e i
o e': e desplaza a épocas mas juveniles. En efecto, er;
g c‘Gscumb'iczlp Senegal, Mozanbique, Rhodesia y poblac1~n
Ghm"arl éxim; incidencia se observa entre Io.s‘.?IO y 35 afios
pok i los 40 y 45 afios en el Sudoeste dSl?tlco. Parece,
(8])’ ¥ ‘remreue los factores @ los que estdn some:r 1'dos e;asls F():op:
ET;:;T;:; iqnfluyen no sélo aumentando la morbilidad de p

#
i ici recoz.
sino también favoreciendo su aparicién mas p

El andlisis de cualauier serie suficientemer.mte 'doT;:;t:q_:
tra que el CPH es una enfermedad prmmpc:;l | e
zllZld::r:lf:e en especial el fumor de ori’genfhep;{’;o;:ggu;;;. -

: i : mujer fue : 1.
nuestro g"i|JpCoPI|-cl1 zr%zog?gll}?n;bﬁ p:rcl: el hepu’rocorc;inol_rlna;:
B;:s p;-iqp:rcione’s hombre: mujer referidas(B%c;rngi?r: 5188 )1, 7;‘31; p

iwa ve A
ge;:n?ler (2727)'1 Ll:z:;iit?&?;\’l?mggq distribucién rtlafezgz:l)u gls-?
ha : 'rc):co;cin:)ma fue en estas mism'as sern?s de 2.1: . e{las e

eP7°2) 4.2:1 (83), con un promedio comun para to cf: s
13.; 1 yEsT.e .'nc:llc:zgo es muy diferente cuclndohnosbr(;,e:mier -
la ! carcinoma, teniendo una proporcién hom rd. o
20 04;9?;2 15). Estudios més recientes procedentes del m e
igéide(n’rql. pro'porc'ionqn datos generalmente concordantes

los expuestos (86, 87, 90).

o yonct

El grupo de Vogel, en Uganda (91) obsewsszrllaco;!;r;: -2
hombre/muijer de 4,2; Kawata y cols. (88), en *Udi’os o
s bién en el Japbn, de 7 (77). De estos es oy
jiro, tam 1e| CPH es: 1) Més frecuente en el‘hombre que en e
CIU}'E Cllée eE* redo'minio se hace mds mc:niﬂesto en loi pcuse-”
do mxi ) : eizencio. 3) que es el hepatocarcinoma (z Euefu %
oot m;clmente ligado al sexo. Por estd razon ¢ edeni =
L ezzes'i los factores que condicionan lgcs qparicnoT oeﬁi 4
r;ssiﬁam;nheremes al sexo, tal como el’ p?rful h:rm:?z gmbre .
;‘at’dude agentes exdgenos que afectan dnicamente

virtud de su trabajo © hébitos.
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8.2 CARCINOGENESIS

Aceptado que el CPH ha incrementado su incidencia real en
otros paises como posiblemente en nuestro medio hasta el punto -
de que, al menos en nuestra experiencia, dejé 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 lan
zado diversas hipbtesis para explicarlo. Frecuentemente se justi-
fica sobre una supervivencia més larga de los pacientes con cirro
sis hepética beneficiados de un mejor tratamiento. Para formar =
nos una idea sobre el papel jugado por el tratamiento en la pro -
longacién de la vida de estos pacientes deben considerarse varios
factores propios de la enfermedad, no cuantificados en este estu=
dio como son: Antigledad del diagnéstico de hepatopatia antes =
de establecer el de CPH y de estas hepatopatias cudntas son de =
cirrosis; analizar la antigledad de la sintomatologia y terapéuti=-
ca dada a esta sintomatologia, para determinar si la terapia es o
no responsable de la degeneracién maligna, para confirmar o re -
chazar cualquier explicacién que pudiera sugerirse basada en los
supuestos efectos cancerigenos de la medicacién vitaminica u hor
monal a la que estos pacientes hubieran podido estar sometidos. —

Una vez excluida que la terapéutica, de una u otra manera, =
haya podido intervenir en el aumento de la morbilidad del CPH, -
queda por buscar el factor o factores responsables 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. B

Si analizamos el problema de la asociacién CPH=cirrosis he~-
patica, atendiendo al porcentaje de cirrosis que degeneran en ==
CPH podremos apreciar que éste es alto, En Espafia (11) entre - -
134 cirréticos se hallaron 17 CPH, todos de la variedad hepatoce
lular (12.5%); esta incidencia es ligeramente inferior a la aporta
da por Hernéndez Guio y cols. (79) también en Espafia, pero am=
bas estén dentro de los mérgenes entre los que esia degeneracién
se observa en el mundo occidental (90, 96, 97, 98). En los pai==

= -

ses con alta incidencia en CPH este tumor complica a la cirro
sis con una frecuencia muy superior adn. En el Japén, en’rrez-
235 qutopsias por cimrosis se encontré un hepo’ro[no en el 42.

% de ellos (99); en Mozanbique esta deger'ferc:c-lén pl:le-de le=
gor a afectar a mds del 70% de todas las cirrosis hepdticas ==

(Lehmann). (100)

Los datos aportados sugieren que entre Embos procesos de
be existir alguna conexién etiolégica. Aqui d_eben corjslde.;-
rarse las 4 posibilidades descritas en el punto 6,2.7 relacién
cirrosis hepdtica =CPH).

El alcoholismo se halla asociado frecuentemente al CPH.

El tipo de tumor habitualmente encontrado fue de células I:le-
péticas. Kawata y cols. (88) encuentran entre sus 160 pdl;:lle;!l
tes con cirrosis y CPH etilismo intenso en el‘ 3}).6%:, alco oc;_s_
mo social en el 31.6% y ausencia de este hébito en enl 37.8%.
Otros autores citan esta asociacién con una frecuencia qlf os
cila entre el 18 y el 33% de sus enfermos (97,' 92, 101). A pe
sar del valor de estas cifras, existen dudas serias 'sobre el pa-
pel etiolégico del alcohol. Dado que el alcoholismo eslmu;-
frecuente en el hombre, la asociacién d’el CPH con :al a cg 9;
lismo pudiera realizarse también a traves c.ie su prec!ilecm nb_
por el varén. Por otra, no en todas las series recogidas se © ‘
serva alta incidencia de alcoholismo en ec! CPH. Mc?weeno-_
(90) encuentra etilismo tan sélo en el 94/0 de Io;:ﬁ ermosr,c‘
Tong y cols. (102) consideran que la cirrosis alco :T-cu es ,r
ra en Taiwan, a pesar de que el CPH es sumamente frecuen e_
entre ellos; en Israel, Costin y Steinitz (85) encu?nh:on entre
211 casos tan sélo 2 con antecedentes etilicos; nggmsc;n -:6—
(103) considera que faltan argumentos que apoyen la relaci n_
del alcoholismo con el CPH. Atendiendo al tipo de cirrosis .
que generalmente se complica con el (.,:PH' se'pued?\lc.:ompl:: ;
bar como pocas veces corresponde al tipo fafﬂir::o. Ningu .
de los 100 CPH de McSween (90) preseni'?od cirrosis con cam
bios presuntamente atribuibles al alcoholismo. La experiencia
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también justificarse esos diferencias sobre la =
disposicién racial que desembocaria en CPH =

estén presentes determinados factores am

tética pudiera
base de una pre
si, simulténeamente,

bientales.

La Hemocromatosis figura entre las formas de cirrosis que
més frecuentemente se complica con CPH. McSween encuen=
tra este tipo de fumor en el 22% de las hemocromatosis; fre==
cuencia significativamente superior al 12.2% hallada en sus=
cirebticos. A pesar de ollo, serfa discutible si esa predilec= -
cién del CPH por |a hemocromatosis no €s tan sdlo aparente.=
Considerando que la hemocromatosis es una enfermedad casi =
exclusiva del hombre, para valorar si en ellas existe una ma=
yor predismsicién por el CPH debemos compararlo, no con la

cirrosis en general, sino con los hombres cirrticos. Cuando~-
se hace esta compdrac’ién las diferencios carecen de significa

cidn estadistica.

etiolégico de la hepatitis aguda viral esté en re

El papel
visién a partir del descubrimiento del ant fgeno Australia = =
o en sujetos con GPH =

(AgHBs). La bGsqueda de este antfgen
gon la serie consultada. ==

dencias muy diversas s€
con una frecuencia su-

arroja inci
resulta positivo,

Mientras que en unas
mamente alfa (Tongy cols 102; Vogel y cols 91; Price y cols
104) en otras es baja © nula (Ihde y cols 87; Sutnick y cols =
105; Smith y Blumberg 106; Fox y cols 107; Simons y cols 108).
Una vez comprobada tan varioble asociacién enire CPH y el=
AgHBs, no queda sino pensar que entre ambos no existen ofras
relaciones que las de coincidencia casual. En los pafses en =
los que, por razones de higiene, la hepatitis B es frecuente, =
el AgHBs se detectard asociado al CPH con una frecuencia =
muy superior @ aquellos en los que esta forma de hepatitis sed

rara. A pesar de ello eaben otras explicaciones pard justifi =
car dicha asociacién: 1) Virus como respo nsable de la cirro=
sis, cuyd malignizac‘ién es més fécil. 2) Infeccidn viral eréni
ca, como factor facilitador del efecto cancerfgeno de otros =
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agentes (micotoxinas, por ejemplo). 3) CPH portador de un defec

to inmunolégico que facilitaria la infeccién viral persistente.

La porfiria hepatocuténea tarda cursa muy frecuentemente -
con hepatopatia 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 predileccién de esa enfermedad por el hombre.

La Gltima posibilidad de asociacién cimrosis=CPH serfa a tra

» of afje a o a ° =

vés de una sensibilizacién del higado cimrético al efecto cance-

rigeno de sustancias téxicas diversas, hasta el punto de que el tu
mor se podria desarrollar tras agresiones téxicas minimas.

Existen suficientes bases experimentales para asegurar que -
un buen ndmero de sustancias naturales pueden comportarse co=-=
mo cancerigenas. En determinadas comunidades 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 mds conocida); la in =
cidencia del CPH parece correlacionarse con la calidad de los -
alimentos ingeridos (100). No podemos descartar que otros agen=
tes téxicos o cancerigenos (110), micdticos o no, presentes en los
alimentos puedan estar actuando en nuestro medio. Los alcaloi=-
des del senecio, la circasing, el amarillo manteca y otros aditi= -
vos de los alimentos son factores ex8genos cuyo efecto cancerlge
no parece demostrado experimentalmente (103), aunque su papel=
en el céncer humano no estd plenamente demostrado. Es conoci =
do también el efecto del thorotrast, sales de arsénico, cloruro de

vinilo, anticonceptivos, andrégenos, etc. (ver el punto 6.2)

Revisados todos los factores analizados, vemos que son varios
los que pueden responsabilizarse del frecuente desarrollo del =
CPH en nuestra poblacién. Su habitual asociacién con la eirro=-
sis hepética y su preferencia por el varén debe hacer sospechar -
que entre ellos existen relaciones de causa a efecto. Puesto que-
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8.3 EL ESTADO DE SALUD DE GUATEMALA EN RESUMEN
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. 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 afios registrados
en el departamento de Anatomia Patoldgica del Hospital Gene-

ral "San Juan de Dios" y Hospital "Roosevelt", de enero de 1965
a diciembre de 1978.

Para investigar la carcinogénesis se hace una revisién de la lite
ratura médica nacional y extranjera.

Al investigar la incidencia de CPH en la literatura médica na—-
cional, no encontramos ningtin dato de &sta, para efectuar una =
comparacidn con nuestros resultados y determinar si ha habido -
incremento o no.

Se investigé la incidencia de CPH reportada en otros pafses ob-
teniéndose el siguiente resultado:

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

En el primer tercio del siglo actual, se obtenfa una incidencia =
del 0.13%, en el perfodo 1932-50 é&sta habfa ascendido al 0.27%
y en el 1950-65 alcanzé tasa que oscilaron entre el 0.6 y 0.8%.

Lo anterior, es en pafses en los que el CPH no es muy frecuente,
siendo mayor en los paises de mdxima incidencia.

Otros resultados sobre incidencia tenemos:

Més frecuente en el hombre que en la mujer.
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Destacdndose los cancerigenos alimenticios que en nuestro medio
(al igual que en los paises de méxima incidencia) hacen aumentar
su morbi=mortalidad.

Esta accién cancerigena viene facilitada si actda sobre la base -
de ung hepatopatla previa, concretamente sobre una cirrosis,

Cuando la exposicién al téxico es intensa o duradera el tumor po
dria desarrollarse aun en ausencia de cirrosis.

Cuando la exposicién es menor, su efecto se desarrolla més tarde
© nunca, a no ser que exista una cirrosis hepdtica.

Esto influye no sélo aumentando la morbilidad del CPH, sino tam-
bién favoreciendo su aparicién a edades mds tempranas.

La desnutricién, alcoholismo, infeccidn viral hepética, hemocro=-

matosis etc, intervendrian como meros agentes etiolégicos de lo i
rrosis.

La variable incidencia de CPH en los distintos departamentos se -
explicaria en virtud de los hébitos de la comunidad estudiada en =
su relacién a su contacto con los distintos carcinogenos.

Recomendamos investigar si los factores que condicionan la apari-
cién del CPH son inherentes al sexo, tal como el perfil hormonal ~
o si se trata de agentes exégenos que afectan Gnicamente al hom-
bre en virtud de su trabajo o hdbitos.

Recomendamos utilizar métodos objetivos para el diagnéstico de -
CPH Laparatomia y Laparoscopia.

Con respecto a la carcinogésis es importante considerar:
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11. APENDICE
11.1 MEDIDAS DE PREVENCION

‘ Todo alimento expuesto al oire, en forma de materia pri=
1 ma o elaborado, puede sef receptor de las esporos serivagantes =
de los hongos. Ademés, siendo el suelo el habitat principal de =
los hongos, todo producto agricola puede contaminarse. Conside
rando las condiciones favorables pard el crecimiento y desarro==
llo de los hongos, €3 evidente que los productos alimenticios pue
den contaminarse antes, durante © después de la cosecha, duran=

te el transporte © el almacenamiento.

Este peligro s6lo puede evitarse utilizando medios idé~~
neos de prevencién ¥ control de la contaminacion.

% En nuestro medio todavia no se hace un control rutinaric
de aflatoxinas en los productos qué circulan en el mercado ¥s 9
enta el consumo de -

neralmente, se ignord el peligro que repres
Por esta razén se deben promover can

alimentos contaminudos.
oblacién de esta amer

divulgacién que informen a la p
ica las medidas prevent

pafias de
ir los riesgos de lac

zay de |
vas minimas que perm!
taminacion.

La conferencia mixta FAO/ OMS,/PNUMA sobre micot
xinas, recomendé varias medidas de prevencion las cuales sor
foctibles de llevar @ la préctica en nuestro medio y s€ detallc
o continuacién:

rbas, grama Y restduos de la cosecho @

1. Destruir malas hie
reservorio de hongos.

rior que pueda servir como

dafio mecénico de los productos du
procesos subsecuentese

2. Reducir ol minimo el
te ol cultivo, la cosecha y 108
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Usar, si es necesario, fungicidas aprobados para reforzar las
medidos de prevencién del enmohecimiento de los productos,

Limpieza cuidadosa del producto antes del secado y del ol -
macenamiento pora quitar todas las sustancios extrafias y los
contaminantes que generalmente tienen més esporas de mo-=
hos que el mismo fruto.

No retardar la iniciacién 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 indcuos, aumenta el peligro de ataque =
de mohos y de formacién de micotoxinas.

Secar lo més répido posible. Un secado prolongado con hu -
medad ambiental elevada, es causa de infeccién por hongos.

Ne rehumedecer los frutos durante el secado, lo que puede -
suceder por dos motivos: insuficiente proteccién contra la =
lluvia durante el secado al sol, o que el vapor que se des= =
prende de los frutos se condense en los plésticos protectores.
Esta agua puede volver a humedecer los frutos y asf prolon =
gar el secado y aumentar el riesgo de enmohecimiento.

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

Los estructuras de almacenamiento deben estar secas Y NO ==
permitir la entrada del agua, ni por filtracién ni por aflora -
miento de agua del suelo,

En lo posible, conviene mantener la bodega a temperatura y
humedad relativa constantes.

e ————

11,

12,

13.

14,

ra detoxificar productos co ntaminados con aflatoxinas.
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Siempre que sea posible, almacenar productos de alt
dad; lo ideal es que estén exentos de hongos, insect:
los olores.

Tratar con insecticidos protectores las estructuras de
cenamiento y los cereales a granel, para controlar s
tacién por insectos.

Conviene proceder, siempre que sea posible, al alme
miento a baja temperatura, ya que el grado de contc
cibn esté en relacién directa con la temperatura.

Las condiciones de almacenamiento son aplicables t
al transporte de los productos.

11.2 DETOXIFICACION

En pafses desarrollados se han puesto en préctica mé
|

veniente de estos métodos es su alto costo, pero esto es c
cuencia del alto nivel técnico requerido para ponerlos e
ca. Algunos de éstos son:

1.

Detoxificacién con amonio. Se basa en el uso de ar
acuoso, cuyas propiedades alcalinas destruyen a las
nas. El producto obtenido después del tratamiento s
lamente como alimento para animales,

Dilucién de piensos contaminados. Se han emplec.ldc
técnicas para rebajar la concentracién de afl?’roxmc
piensos contaminados y poder usarlos como dllme?f?
animales. Deben tomarse en cuenta ciertas condicic

= Piensos que no contienen mds de 1-2 mg de dfldi‘O]
Kg (1000=2000 ppb) pueden emplearse mezcléndol
piensos libres de aflatoxinas.
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- Los piensos diluidos de esta manera deben darse a los =
animales dnicamente en el perfodo anterior al socrificio
y nunca a animales jévenes o reproductores.

= Ganado con baja susceptibilided a las oflatoxinas puede
consumir piensos contaminados hasta en un 15% de la ==
dieta total.

A pesar de todo, estas medidas resultan poco précticas en =
gran escala y no siempre son totalmente eficaces. Por lo tanto,
las medidas preventivas son el mejor método para evitar fa con=
taminacién de los productos alimenticios por hongos.
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