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INTRODUCCION

Es un hecho comprobado que existe una frenca relacién
entre virus de hepatitis B (VHB) y hepatoecarcinoma (HC). El
desarrollo de antigenemia (antigeno de superficie de hepatitis B
-HBsAg-) persistente, ewolucion posterior a HC y deteccioh en
tejido hepatico con degeneracién maligna de marcadores de
VHB asi como la transmision perinatal del virus apoyan esta

afirmacién (51,16, 29, 57, 9, 46, 60).

De ocuerdo al reporte de Morales y cols. de 9 casos de
HC en la aldea la Espinilla de Rio Hondo Zacapa en 1978 nos
motivé a investigar la presencia de HBsAg y de alfa-1-feto—

oroteina en una poblacion supuestamente con mayor riesgo de
g

HC y conocer asi su posible relacién con el VHB (42).

El estudio se realizé en 5 semanas divididas en fres efa
pas: reconocimienfo y diagnéstico del érea de frabajo, elabo-
racién de la ficha clinica y exiraccién de muestras sanguineas
las cuales fueron refrigeradoras a -20°C hasta el momento de
su procesamiento. '

De las 190 muestras examinadas 2.1% tenian HBsAg po-
sitivo por el método de ELISA y ninguno con valores importan
tes de alfa=]1-fetoproteina. Se encontré una persona con cli-
nica, laboratorios y diagnostico de cirrosis post-hepatitica,
que fallecié y a quien no fue posible demostrar de manera ob
jetiva hepatocorcinom.



| 'DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

El hepatocarcinoma es un padecimiento casi invariable=
nente mortal. Su agresividad da una expectativa de vida muy
Bobre (51, 4, 32, 43).

“ Se han descrito varios factores que favorecen su desarro
lo: infeccién por virus de hepatitis B (VHB), cirrosis alcohé
ica, ingestién exagerada de aflatoxinas, hemocromatosis, efc.
A la par de esto se han detectado marcadores de como la al-
fo-1-fetoproteina ponen en alerta sobre el posible desarrollo

de hepatocarcinoma (16, 38, 48, 31, 34). j

Motivados por el reporte de Morales y cols., de 9 ca-
sos de hepatocarcinoma (HC) en la aldea La Espinilla de Rio
Hondo Zacopa, se decidié buscar la presencia de estos marca
dores (antigeno de superficie de hepatitis B y alfa-1- fetopro-
teina) en la poblacién por medio del método de ELISA, en el
supuesto de que de estar presentes identificarian personas con
riesgo de HC y a la vez nos dirfa si el VHB esté en relacion
con el aparecimiento de problemas tipo HC en la region.




REVISION BIBLIOGRAFICA

El Hepatocarcinoma (HC) tiene una distribucién geogré=
fica universal, aunque sé presenta con mayor frecuencia en al
gunos paises de Africa y el lejano Oriente, lugares que por
sus caracteristicas poblacionales hacen pensar que quizé el HC
sea el mas frecuente de los cdnceres en el hembre; (87; 51k

Entre los factores etioldgicos se han estudiado principal
mente la infeccién por virus de la Hepatitis B (VHB), la in-
gestién de productos contaminados con aflatoxinas, la cirrosis
alcohdlica, la hemocromatosis, la ingestion de andrégenos, ra
diacion, efc. ,

Virus de Hepatitis B es el factor que més se ha estudia-
do y es que en paises con alta incidencia de HC como Sene-
gal, Uganda, China Nacionalista, Japén, Malasia, efc.,
se encuentra a gran parfe de la poblacién con pruebas positi
vas para Antigeno de Superficie de Hepatitis B (HBsAg), An-
tigeno del nicleo de Hepatitis B (HBcAg), Antigeno e de He
patitis B (HBe Ag), Anticuerpo anti-ndcleo de Hepatitis B (An:
fi-HBc). La positividad para dichas pruebas llega cifras de
93% en Senegal, 80% en Taiwan, 75% en Mali, en pacien
tes con HC y siendo la prueba mds utilizada el HBsAg. Este
pruebas aumentan conforme se estudia en tejido hepéfico ..
HBcAg o bien siempre HBsAg, se evidencia aun mas dicha co
taminacién con VHB buscando el Anti-HBe 48, 41, 58, 49)

Nuevas formas de determinar la presencia de VHB he
demostrado ser cientos de veces més sensibles que las anteri
mente mencionadas. Esta cevolucién en el estudio de la i
feccién se inicié a partir de 1973 cuando Alexander y cols
lograron aislar y cultivar tejido hepético de un mozambique



que fallecid de HC, y de quien se probo era HBsAg positivo.
Ecta ITnea de células tumorales es capaz de producir HBsAg
asi como alfa=1-fetoproteina mas no HBcAg. Esto sugeria que
al menos una parte del VHB estaba integrado en el genoma de
la célula huésped. Estas sospechas se han confirmado por me
dio de experimentos de hibridacién genética y han logrado de

~ mostrar por lo menos seis sitios diferentes de integracion del
DNA c;el VHB en el DNA de la célula huésped (16, 29, 23,
7, 57 ).

Actualmente hay discrepancia en cuanfo a la calidad 'y
cantidad de material que se produce ya que Shafritz y oftros
han reportado que es solo parte del material y no el virus com
pleto, debido esto a la ausencia de ofros marcadores como el
HBeAg y solo hay un reporte en el cual se indica que el vi-
rus completo estd integrado el genoma celular (27)

Siguiendo la anterior secuencia, hay una fuerte asocia-
cién entre la presencia de HBsAg y DNA del VHB en tejido
hepdtico con HC., Por tanfo se ha sugerido que la integra~
cién del DNA de VHB eh el genoma de la célula huésped o-
curre junto con la fransformacién maligna (57).

La relacién de la fransmisién familior del HBsAg y el
desarrollo posterior de HC es un hecho, particularmente si se
piensa que madres que fueron infectadas con VHB y son porfa
doras de HBsAg se constituyen en vehiculos importantes pa ra
ol desarrollo de marcadores hepaticos en sus hijos, esto debido
légicamente al estrecho contacto familiar (4, 35).

Los estudios llevados a cabo en Taiwan han demostrado
que hasta un 25% de recién nacidos de madres que se detec-
fa son portadoras del HBsAg tienen algin grado de disfuncion
hepdtica. Asi’ mismo los hijos de madres en Hong Kong que

son portadoras asintométicas del HBsAg y que fueron Ilevados
a Estados Unidos de América recién nacidos muesiran und ma=
yor incidencia de HC, lo que sugiere infeccién perinatal (38,

40).

Aunque segun los reporfes el HC en nifios es muy raro,
e ha demostrado que hasta un 30% de hijos de madres porta=
doras de HBsAg desarrollan esa condicién. A pesar de que se
refiere que la positividad para HBsAg en nifios es mucho me-
nor que en adultos, se ha descubierto por medio del seguimien
to de dichos nifies un giro a la positividad en diversas efapas
de la infancia y el posterior desarrollo de HC @ temprana
edad, como lo demostrado por Palmer y cols. en una madre
que ademds de ser HBsAg positiva era también HBeAg positiva.
Hasta el 16.5% de madres en Taiwan son portadoras del HBs-
Ag, asi el HC constituye el 13% de todos los cdnceres: en
nifios menores de 15 afios en ese lugar (46, 9)

En pafses como EUA se reporta como rara la aparicion
de HC en familiares, sin embargo en casos reportados s ha
enconirado evidencia de infeccién por VHB. Al mismo tiempo
el HC se reporta en negros con mayor frecuencia (24, 62). An
te estos hallazges se han poestulado varias teorias, en unas s€
incluye al virus y en tras se da prependerancia ol  huésped.
‘Enire las primeras existe el heche comprobade de que en los
esquimales, en. quienes se ha definide una alta tasa de portade
ces de HBsAg, existe una baja frecuencia de HC cosa que pug
de tener relacién con el medio ambiente. La anterior postu=
lacién es hacia una variedad en el poder oncogénico de las
distintas cepas del virus. Por ol otro lado se ha postulado la
presencia de un defecto inmunoldgico que haga que los pacien
tes portadores del VHB sean mds susceptibles de padecer un
HC (27, 54).




A nivel bioquimico se ha demostrado que el VHB en re-
plicacién activa tanto en el huésped como la enfermedad in-
flamatoria del higado hay disminucién de linfocitos T (inducto
res) citoetéxicos con relacion a las supresoras, en tanto que en
los portadores con histologia normal el radio estaba sin alte-
racién. También la antigenemia crénica sin replicacién viral
detectable en pacientes sin enfermedad hepdtica inflamatoria
no se acompafia de imbalance en el rodio de las células T =

(59, 33).
f

g Lo anterior apoya los hechos de tipo inmunol dgico, con

la consiguiente capacidad de formacién de complejos autoinmu

nes, siendo esta otra de las manifestaciones de  la infeccion
crénica por VHB (33).

Aparte de las teorfas descritas se encuentra uno de los
més recientes e importantes descrubrimientos en el desarrollo
del HC como lo es la identificacién de un virus que causa he
patitis y HC en una colonia de marmotas en un zool égico de
Filadelfia (EUA) y el que es responsable del 25% de las muer
tes en la mismo. Aunque fal virus no tiene relacién con el
VHB, sus nicleos, sus antigenos de superficie y de nicleo dan
reaccién cruzada y sus DNA muestran homologia tanto en ta-
mafio como en sus DNA polimerasa, Este descrubrimiento de-
ja libre un gran campo para la investigacién del HC y su re
lacién con la infeccién viral (27, 52).

Con esto se deja evidencia suficiente de la relacion del
VHB con la aparicién de. HC, en los que el estado de porta-
dor de HBsAg confiere a los pacientes un riesgo altisimo de de
sarrollar HC como lo demuestra un estudio en 22,707 chinos
en Taiwan (50).

Esté también demostrado que el HC que sigue a la in-

feccién por VHB se establece sobre un higado cirrético (cirro=
sis post-hepatitica) que es una de las secuelas de tal infec-
cién. Dicha cirrosis se encuentra hasta en el 85,7% de ca-
sos de HC. Es més, la presencia de cirrosis establece el gra
do de diferenciacién del HC siendo que en higados cirroticos
fienden a crecer HC bien diferenciados (trabeculares) que a
« vez son de crecimiento mds rapido (infil trativo) y por tanto
de moyor malignidad que los que se desarrollan sebre un higa
do no cimrético (expansivo, encapsulade) y por estas diferen=
cias se postulan también diferentes factores carcinogenéticos en
ambos. El VHB soporta mas importancia en los primeros, lo
que concuerda con los patrones de crecimiento del HC en O.,;e
cidente y los de Oriente y Africa. El que en un mismo pa:s
haya diferencias en la frecuencia de HC sostiene la teoria de
otras factores carcinogéneticos. Estas diferencias se aprecian
cuando se comparan las estadisticas urbanas y rurales de un
mismo pafs y en donde se constata que hay menor preval’encia
de portadores del HBsAg en poblaciones urbanas y también me
nor frecuencia de HC (24,1, 32, 43, 47).

Las aflatoxinas son producto del hongo Aspergillus  Fla-
vus y en especial la del tipo Bl, son toxinas que en un prin
cipio con un papel tedrico fundomental en el desarrollo del
HC han tenido que ceder ante los descubrimientos en el VHB,
Esto significa que es un factor que coadyuva el rol del VHB,
porque los pobladores identificados con alto consumo o al me=
hos alta contaminacién de los suelos o alimentos por aflatoxi-
nas son poblaciones donde la contaminacién por VHB es tam=
bién elevada, - Los productos que mas contaminacion sufren
son: nueces, cacahuates, arroz, soya, trigo, maiz, leche ,

queso (38, 2, 8).

Experimental mente se ha definido una secuencia de even
-, - - - - .’ e -
tos en la carcinogénesis por aflatoxinas, iniciéndose con la bio



transformacién del hepatocarcinégeno a su metabolito activo elec
trofilico a traves de oxidasas microsomicas, seguido del inicio
de una nueva poblacion de células hepaticas con patrones en-
ziméticos alterados y ausencia de captacion de hierro y por

Gltimo promocion de mds poblaciones nodulares anormales has

ta llegar a células de carcinoma.

Lo anterior es el resultado de la inhibicién de las poli-
merasas de DN A y RNA de hepatocitos normales asi como un
efecto sobre la cromatina nuclear y sobre el reticulo endoplas

mico (37, 51, 38).

Un fercer factor a tomar en cuenta es la cirrosis de ti=
po alcohélica que acompafia al HC en cifras que van hasta el
68% de pacientes en algunos paises de Africa y que en prome
dio puede decirse que estd presente hasta en el 50% de pa-—
cientes en el hemisferio occidental. La cirrosis que se presen
ta acompanando al HC es por lo general muy avanzada. Re-
presenta cldsicamente a paises occidentales. Se ha demostra=
do que un hombre de 70 Kg que bebe 180 g de etanol (1/2 1t
de bebida de 86% de pureza) por dia durante 25 afios tiene
un 50% de posibilidades de desarrollar cirrosis (51, 48, 58, 8).

El desarrollo de HC parece ser aumentado por la ingesta
habitual de mds de 25 ml de etanol per dia en pacientes HBs
Ag positives y por bebida 'en exceso en pacientes HBsAg nega
tivos, Al memento no es claro si la facilidad para el desarro
ille de HC por ingesta habitual de alcohel fue secundario a un
temprano desarrolle de cirrosis, la que se ha diche puede ser
una lesién precancerosa o por via de la funcion mixta de las
oxidasas en el sistema oxidativo microsomatico del etanol. La
mutagenicidad es también aumentada por la ingesta de alco~
hol. La hepatocarcinogénesis podria ser aumentada en porta-
dores de HBsAg si ellos son bebedores (48, 45).

10
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Entre las enfermedades de base en los que se desarroﬂfa
HC esté la Hemocromatosisa Su relacion con e1o mismo varia
con las diferentes series, siendo en promedio 10% de fos pas=-
cientes con hemocromatesis’que legan a desarroﬂ?r HC.. Se
le ha relacionado mds con lo que es el colangiocarcinoma

Gl

Se ha identificade también la deﬁci’encio de alfa—l'ﬂar:}
titripsina, la ingestion de esfemide;s androgenos, espec.:laime;n
te en nifios que tienen este tratamiento @ largo plazo; 4pacue4ﬂ
tes diabétices, politransfundidos, irradiados, etc. (61,41, 4,

56).

/

PATOLOGIA

El HC se puede presentar de difere[afei manera, depen
diendo de! estado del higado afectade, si e’ste es normal e
HC suele presentarse como una masd ho_mogenfo que posterng_r_
mente desarrollard nédul s sa’rélifes: ’Suu el higedo a::eHcécu °
presenta un estade cirréfico © precnrro-ﬂc:@ enfonces el CSE
manifiesta de modo similar a la cirrosis y se le denomina ;
rrotomimético, aunque O VECes forma una masa ’rumo‘raal psﬂeu o
encapsulada, Ofros aln mds feman una forma ’rrz;nsmllonc :%
ire nédules hiperpldsices y reopl dsicos. A menudo el cenfro.
de estos tumores es necrotico. También puedgn tornarse inva

SiVOSe

Un tipo de HC a veces cuando se inicia invade los con

ductes biliares.

i . illo brillante @

Visto el tumor, su col&w va de un amar b

un blance grisdceo. El parénquima €s suave y con algo i
brosis la invasién de la vena porta es infrecuente.
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La irrigacién del HC viene por lo regular de ramas de
la arteria hepética y el drenaje sanguineo es mds hacia las ra
mas de la vena porta.

CLASIFICACION HISTOPATOLOGICA

Carcinoma Hepatocelular Cirrotomimético: Trabecular

Carcinoma Hepatocelular No Cirrotomimético: Macrotrabecular
Adenoide
Células Claras

Carcinoma Hepatocelular Fibrolamelar

Carcinoma Coelangichepatocelular

Angiesarcoma

Sarcoma

Carcinosarcoma

Carcinoma de los Conductos Biliares |ntr::hepéﬁcos
Colangiocarcinoma Periférico (CCP)
Colangiocarcinoma Hiliar (CCH)

Papil omatosis Biliar

-Carcinoma Colangiocelular

HEPATOCARCINOMA CIRROTOMIMETICO Y NO CIRROTOMI
METICO i

La histopatologia del tipo cirrotomimético denota nédu=
los delimitados por bandas fibrosas, dando la impresion de un
crecimiento exagerado de los cordones hepdticos, este es el pa
trén trabecular y por lo general estdn arregladas en grupos
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de células (3 a 4 en grosor).

El tipo adenoide se caracteriza por tener un espcci_o cen
tro canalicular que puede ser dilatado por material secretorio con
o sin pigmento biliar, dando una apariencia glandular y ha=
ciendo diffcil su identificacién como HC al asociarse esiroma
fibroso al trabecular.

Las células neopldsicas pueden remedar hepatocitos nor=
males. Por lo general tienen citoplasma granular, la croma=
fina mds junta que lo normal. . Los nucledlos son prominentes,
ademés en sus estados iniciales son células sin capacidad para
incorporar hemosiderina en su citoplasma.

¥ ot
Tinciones para al fa-fetoproteina demostraron la proteina,
en los tumores que la producen.

El tipo de células claras se refiere a la exist.encicz en
parte del HC o bien en toda la conformacién del mismo de un
tipo de células que son claras debido a que en su cﬂoplc.:smo
se encuentra depésitos de grasa y de glucégeno, permanecien—
do aun incierto el significado de estos depésitos.

- [d - il -
Puede verse también un tipo de cambio a células gigan
- - # "
tes en més o menos un 15% de HC, asi como también a veces
una degeneracién a células que recuerdan un osteoclastoma.

Basado o lo que es su epidemiologia, el HC se dish'i_bu-
ye en ambos sexos con una relacién de mds o menos 1:1 si-no
hay patelogia hepatica asociada, pero si la hay entonces la
relacién se torna de predileccion al sexo masculino sobre el
femenino de 3:1.

&

-
Lo edad mds frecuente a la que se encuentra varia se

13
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gon los paises, siendo esta promedio entre la quinta y la sex-
ta década para los paises occidentales asi como para los pai-
ses de Africa y Oriente,

La sintomatologia y sinfomas mds frecuentes son: males-
tar epigéstrico, sensacion de llenura y presencia de una masa
abdominal en mds de un 60% de los casos; en los pacientes
de tipo cirrotomimétice los hallazgos van a ser obvios, y en
un menor porcentaje se va a presentar fiebre elevada, dolor
abdominal, rdpida postracién, sintomas de metdstasis, ictericia
de instalacion sibita, asi’ como también el HC puede ser un
hallazge incidental de cirugia o de necropsia. El tiempo de
instalacion de estos sintomas es muy variable pero por lo ge=
neral no excede un par de meses. Los hallazgos fisices van
a ser evidentes y enire los mas notables tenemos una masa ab
dominal, dolor a la palpacién, seple auscultable que indica
la hipervascularidad del tumor, puede o no haber ascitis, asi
como esplenomegalia e ictericia,

Los sitios de metastasis mds frecuentes son: nédules lin
faticos portales 43.6%, vena porta 23%, vena hepdtica 18%,
vejiga urinaria 10%, pulmones 4%.

CARCINOMA HEPATOCELULAR FIBROLAMEL AR

Descrito a partir de 1980, se presenta por lo general co
mo un tumer adoptando la forma de una masa grande y solita=
ria en un higade no cirrético y en la mayoria de los casos en

el 16bulo izquierdo (HC hepatocelular por lo general en lébu-
lo derecho).

Se diferencia histol 6gicamente por un estroma fibroso asi

como el cardcter eosinofilico del hepatocito. Clinicamente

14

también difiere porque se presenta enire la segunda Y la terce
ra década de la vida (HC hepatocelular entre la quinta y sls—tlaéi
ta década), ademds rio hay diferencia en cuontodal lse:»to d'(f :
hepatocelular mds frecuente en hombref). Otra e las dife

rencias es una mejor espectativa de vida., Los sintomas son

muy vagos.

Los exédmenes de laboratorio no son de mu‘cha oyuda: -
iliar fia axial cemputariza=
aunque son buenos auxiliares la tomogra p

da y la angiografia (46).

CARCINOMA COLAN GIOHEPATOCELULAR (CCH)

Es una forma mixta de HC hepatocelular y Colangiocar=
cinoma Representa mas o menos el 4% de HC,

El CCH por otra parte suele nacer del cond_t:uc’ro hepu’r!

co o cerca de su bifurcacién. Su frecuencia varia en los di-
[s)

ferentes pafses pero le corresponde menos del 3% de los tumo

res intrahepaticos.

Predominan los varones sobre las mujeres por una rela—
cién de 2:1. La edad promedio es 62.8 afios.

En su etiologia juega un papel muy importante la colan
gitis esclerosante como enfermedad de base.

Histol gicamente puede iniciarse con la apariencia de un

K rd B
adenocarcinoma y llegar a proliferar como un tumor sélido a

partir de la mucosa ductal. Su evolucién es lenta y de aqui
lo avanzado de su estado al momento del diagnostico.

Las manifestaciones mds frecuentes san: dolor abdomi-

15




nal , ictericia, prurito, malestar general, fiebre, hasta llegar
a signos y sinfomas de obstruccion de vias biliares (37, 51).

PRUEBAS DE LABORATORIO Y METODOS DIAGNOSTICOS

La positividad de las pruebas hepdticas varia segin las
diferentes series y en muches casos depende del grado de da-
fio hepatice, asi el tiempo de protrombina vo a estar alterado
en mas del 80% de los pacientes, las proteinas totales = tam=
bién suelen estar disminuidas hasta en el 70% de los pacien=
tes en grado variable, aunque la fraccion gamaglobulinas se
encuentra elevada. Pruebas menos especificas pero sensibles
al dafic hepdtico como la fosfatasa alcalina suelen estar alte-
radas asi’ como también las transaminasas; otras pruebas comola
al fa-fetoproteina que es producida por las células tumerales va
a estar elevada (arriba de 20 mcg/mi) en porcentajes variables
pero que en promedio representa el 58% de’ los pacientes,
Otras pruebas van a ser |os marcadores tanto en suero como
en tejido hepdtico de VHB ya descritos (51, 41, 17).

|

Se ha descrito una serie de manifestaciones para=neopla
sicas que pueden manifestarse en las proteinas séricas como las
- . 3 L3
alfa 1 fetoproteinas, incremento de haptoglobulinas, etc.; a-
normalidades hematol 6gicas como disfibrinogenemias, plasmaci=
tosis, eritrocitosis, proceses hemolitices, anormalidades lipidi
cas como hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia, otras co-

mo porfirias, hipoglicemia, pubertad precoz, etfc.

Los medios diagnésticos mds eficaces son la tomografia
axial computarizada, el ultrasonido y la angiografia asi’ come
la centellografia, eoscilando la eficacia de los dos primeros en
ire el 85% y el 95% de efectividad; la angiografio con un

80% a 90% y con un porceniaje un poco menor de efectividad
la Gltima.
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Esta efectividad que se menciona es principalmente en
higades donde ne se manifiesta el fipo cirrotomimético ya que
de presentarse este el porcentaje de efectividad disminuye. A

demds estdn la biopsia percutanea, la peritoneoscopia y la la

parotomia exploradora, que pueden efectuarse guiadas por to-
mografia o por ultrasonido (62)

Algunos comentarios sobre la patologia del HC merecen
los resultados de estudios en Shikoku y Yokohama (Japén), Chi
na, Taiwan, Malasia, Sudafrica y Estados L.Jnidcts, donde se
ha encentrado que la poblacién negra y china tienen una al-

ta tasa de HC (1, 32, 43, 47).

La cirrosis es un hallazgo de diferenciacién. En higa—
dos no cirréticos se ha encontrado bastante pczsiﬁvidcd pera
anti-HBc y baja incidencia de HBsAg; ademas ?l .I:IC en hi-
gados no cirrdticos se desarrolla en pacientes mas jovenes, el
mismo tiende a ser mds grande y con pairén microtrabecular.
Las |Theas de desarrollo de células anapldsticas es por lo ge-
neral indiferenciade (1, 32). ‘

Los estudios efectuados demuestran los diferentes tipos de
cirrosis que acompafian al HC, asi’ en Occidente es la cirr?sis
micronodular, en Africa la macrenodular y en Japén un tipo
infermedio entre los anteriores acompafiado de un estroma del

gado (31).
Basados en estudios epidemiolégicos a gran escala puede
decirse que la frecuencia de HC esta en incremento, especial
e - - .
mente en paises orientales como Japon, China Nacionalista,
etfc,
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TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Es reconocida la alta malignidad del HC a pesar de su
tratamiento. Actualmente se emplea con mayor frecuencia la
terapéutica quirirgica mediante procesos de dearterializacién
hepdtica, segmentectomias y las mds recientes hepatectomias to
tales con transplante de higado, sin embargo la tasa de recu-
rrencia reportada es cercana al 60%, Aunque se ha disminui
do la tasa de mortalidad operatoria hasta un 36% (repcriado
por el departamento de cirugia de la Universidad de Cambrid-
ge), y que posiblemente sea el resultado de una mejor selec-
cion de los pacientes cirréticos antes de que estén muy enfer
mos. El ofro aspecto en el tratamiento quirdrgico es el hecho
de que el HC encapsulado es mds fécil de tratar y ofrece una
mejor expectativa de vida al paciente (11, 20, 28, 13, 12,
14, 50),

A menos que exista una temprana deteccién del HC su
tratamiento puede ser eficaz y muy favorable la esperanza de
vida por lo menos a 5 afios. ' La deteccién de estos pacientes
se ha llevado a la prdctica en investigaciones masivas como
en Taiwan, por medio de deteccién de portadores del HBsAg y
en ofros estudios por medio de seguimiento de pacientes con
alto riesgo de desarrollar HC, haciendo mediciones periodicas
de alfa-fetoproteinas (cada tres meses), Los resultados mds es
pecificos son les Gltimos, como lo demuestra los estudios de

Chen y cols., con trece pacientes detectados en esta forma
36, 10, 25), :

La quimioterapia por su parte ha tenide menos éxito y
los tratamientos con 5-Fluoracilo y Dexorrubicina han sido po
co alentadores.  Actualmente se estén desarrollando medica-
mentos antivirales con el fin de negativizar a pacientes que -
son portadores de HBsAg y se han obtenido algunes buenos re
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cultados especialmente con 5' monofesfato de /denin Arab‘in?—
sido, pero este aln estd en una fose muy temprana de.exper[-
mentacién (7, 30, 63).

El pronéstico del HC es pésimo, exceptuando la mds pro
longada expectativa que ofrece el HC fibrolamelar, en los d'g
més el promedio de vida es menor de unos 6 meses despueés
de establecido el diagndstico (21, 34, 26, 3).

La atencién actual esté en el reciente desarrollo de la
vacuna contra la hepatitis por virus B. Esta ha sido probado
con éxito en nifios en Senegal mostrando una respuesta favora
ble (94%) en la induccién de Anti-HBs en quienes eran H.Bs/-\b
negativos y aumentando los ttulos de cxn’ricuen:pos en quienes
ya eran positivos, de tal formo que esto podria f_radumrse en
la introduccién de la primera vacuna que en realidad preven-
ga la aparicién de un cancer (27, 18, 40, 6).

HEPATOCARCINOMA EN GUATEMALA

El HC en Guatemala ha side estudiado por medio d.e.iﬂ
vestigaciones refrospectivas. Estes estudios no han permitido
hacer un andlisis adecuado de las variables en cuanto a sua-
Sin embargo se ha demestrado que la edad mas fre

paricion. ; | :
cuente esté entre la quinta y la sexta década en las series
més grandes hasta ahora estudiadas (15, 5, 55, 61, 44),

En uno revisién previa en el Hospital General San Juen
de Dios (*) corroboramos lo anteriormente expuesto con 18 pa

(*) Nitsch M., Mario A, Hepatocarcinoma. Revisién de ene
ro 1977 enero 1982 Hospital General San Juan de Dios.
Guatemala, 1982; 29%.
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cientes. No se ha demostrado que haya una regién de donde se
concentren mds casos. Los resultados de patelogia dan  una
mayor frecuencia del HC frabecular y la frecuencia de cirro-
sis es variable y no bien establecida (11% en nuestro estu=
dio).. El reporte mds interesante ha sido el de Morales y -
cols., en 1978 donde refiere 9 casos de HC (solo 2 de elles
confirmados por biopsia y el resto sospecha clinica) en familia
res habitantes de la aldea La Espinilla de Rie Hondo Zacapa.
En este reporte se menciona el vinculo consanguinidad que se
encuentra en los pacientes y se enfoco la posibilidad de una
deficiencia inmunolégica. No se investigé a fondo el posible
papel cancerigeno de la hepatitis por virus B asi’ como la pre
sencia o no de aflatoxinas; ademds se reporté 8 casos de glo
merul onefritis también en pacientes jévenes con un  promedio
de 10 afios.

E! promedio etario de los pacientes jovenes reportadoes
con HC fue 15.3 afios y una paciente extra que no entré en
el estudio de 24 afios. Contando a esta paciente fueron fres
los casos que se diagnosticaron por biopsia y en los que se de
mostré ademds evidencia de cirrosis. . Bajo estas observaciones
el campo para la investigacion ha quedado abierto (42).

En nuestro previo trabajo sobre HC (*) encontramos que
22% (4/18) de pacientes tenian algin padecimiento de tipo he
patico asociado, Tres de ellos tenfan cirrosis y uno colestasis
obstructiva. Se encontrd evidencia de hepatitis previa en tres
de los casoes pero ninguno con HBsAg positivo (solo fue estu=
diado en un paciente), Historia de alcoholismo en 6 pacien-

(*) Nitsch M., Mario A, Hepatocarcinoma. Revision de ene
ro 1977 enero 1982 Hospital General San Juan de Dies.
Guatemala, 1982; 29.
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tes pero ninguno con evidencia de cirrosis alcohélica.

Otros factores que favorezcan la aparicién fie HC solo
se conocen parcialmente, a pesar de que ?1 estudio d’el .VHB
en nuestro medio ha estodo cobrando interés en los Gltimos
afios, inicidndose con el reporte de Maselli en &979’ de UEG
pequefia epidemia de VHB en una aldea de°Suc itepéquez. En
este estudio se utilizé la técnica de contrainmunoel ec’rroforgfsns
(CE), En 1981 Caceres y cols., demostraron el uso de varias
técnicas para el estudio de VHB, y lo encontraron en un ,918
% de los sueros estudiados (como promedio) teniendo l?s mas
altos porcentajes los politransfundidos y p?[i.‘rrmin;mfl zcgios
(28,5% y 18.5%) y los pacientes con h(?pci'lfls crénica octiva
y HC con 14.9%. En este Sltimo estudio se comprobo la efi
cacia del método ELISA (Enzyme Linked InmunoSorbent Assay)

-(39, 19)-.

El estudic de la contaminacion de los suelos y los dli=
mentos por aflatoxinas en Guatemala es menos éqcumentadoq
No obstante ello se ha demosirado la contaminacion de gra=
nos bésicos y suelos por Aspergillus Flavus en la costa sur oro=
iental de Guatemala, y dado que estos granos son guardados
en depésitos por periodos de meses debemos fener este facfo:
oresente como un hecho. También debemos aclarar que aun
que se demuestre contaminacién no hay forma de cuantificar
el grado de confaminacién previo (22).
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DESCRIPCION DEL AREA DE TRABAJO )

La aldea la Espinilla pertenece ol municipio de Rie Hon
do del departamento de Zacapa. Se encuentra a aproximada-
mente 155 Kms al nororiente de la ciudad capital y se llega
a ella por medio de carretera de terraceria transitable todo el
afio y que se desprende de la ruta Co-9 (Atldntico) a la altu

ra del kilémetro 148.

Limita ol norte con las aldeas de Jones, el Cajon y Mo
rén; al sur con las aldeas de Mal Paso y las Delicias.

Tiene una extensién ferritorial de aproximadamente B =
Kms., y se encuentra al pie entre dos cerros.

Segin censo realizado en Septiembre de 1983 la aldea
cuenta con 390 habitantes (ver piramide poblacional).

Por los datos del anterior censo se aprecia que el 41.8%
de la poblacién esté por debajo de los 15 afios y que el 90%
de la poblacién es menor de 50 afios. Al momento no se cuen
ta con datos concretos del estado morbi-mortalidad de la al=
dea.

En los aspectos de saneamiento ambiental e indicadores
de salud, solo el 12.5% de las viviendas cuenta con letrina
adecuada, el 73.53% ni siquiera fienen esfe recurso. El abas
to de agua, c omo en el resfo de la regién, viene directamen
te del rio (en este caso son 7 tomas de agua, principal mente
del rfo Jones) y llega sin recibir ningdn tratamiento al 34% -
de las viviendas en forma intubada, el resto se abastece de
chorros poblicos y de las tomas anteriormente mencionadas.
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La basura es tirada por el 67% de las familias, quemada
por un 19% y usada como abono en un 12%. No hay drena-
jes.

El 50% de la poblacién activa se dedica a la agricultu
ra.

De la poblacion de 7 a 14 afies el 73% sabe ieér' y es
cribir y de la poblacidon mayor de 15 afios el 56% es alfabe-~
ta. Lo aldea cuenta con una escuela de educacion primaria.

Los recursos humanos de la poblacion estan distribuidoes

asi: 3 promotores de salud, 2 comadronas tituladas y 1 empi
rica existen 3 alcaldes auxiliares,
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MATERIAL Y METODOS
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Se procedié a efectuar ol reconocimiento del drea de fra
bajo.

Para la recoleccién de datos se elaboré una boleta espe
cial (ver al final aclaracion y model o).

La recoleccién de la i nformacién se llevé a cabo de ca
sa en casa, llenando boleta por persona.

A ol g 2

BRAS)

Luego de la recoleccion se procedié a efectuar la toma
de muestras sanguineas (10cc a cada poblador), centrifu=
géndolas en la maima oldea para transportarlas al cen-
iro de Salud de Rio Hondo y mantenerlas en refrigera=
cion a =20°C,

5, Posteriormente las muestras se trasladaron al Centro de
Enfermedades Reumaticas, en cuyo laboratorio se proce-
saron asi:

a) Tamizaje de las muesiras sanguineas por el medio de
Hemaglutinacién Pasiva Invertida (HAPI) para HBsAg.

b) Las muestras que fueron positivas para HAPI fueron pro
cesadas por el método ELISA para investigar presencia
del HBsAg.

¢) Pobladores con reaccién HAPI positiva pero con ELISA
negativo se consideraron con reaccién falso positive.

d) Las muestras sanguineas con HBsAg positivo por el
método ELISA se les investigé presencia de alfa=1- -
fetoproteina también por el método ELISA.

e) Los pobladores con HBsAg (ELISA) posi tivo pero ni=
veles de alfa=1-fetoproteina deniro de |imites norma
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f)

MUESTRA

les se consideran portadores del HBsAg, correlacio=
nando este dato a historia clinica y hallazges fisi-
cos sin evidencia de hepatocarcinoma.

Pobladores con HBsAg (ELISA) positivo y alfa-1-fe=

toproteina elevada sin clinica de hepatocarcinoma =
se consideran con riesgo del mismo. Si los hallaz-

gos de laboratorio y evaluacion clinica sugieren he

patocarcinoma los pacientes seran. referidoes al Hospi
tal Roosevelt siguiendo el protocolo establecido en
la boleta elaborada,

Pobladores de la aldea La Espinilla Rie Hondo, Zacapa
(390 habts.) divididos en la siguiente forma:

1)
2)

3)

Personas entrevistadas.y con examen fisico.

Personas entrevistadas, con examen fisico y pruebas de
laboratorio,

Personas sin entrevista, examen fisico ni pruebas de la
boratorio.

TRATAMIENTO ESTADISTICO

La muestra fue tomada en forma sesgada y analizada por

el método de proporciones.
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RECURSOS

HUMANQOS:

1)

Pobladores de la aldea La Espinilla Rio Honde Za-
capd.

2) Personal médico y paramédico que colaboré en el es
tudio.

3) Personal de Laboratorio Centro de Enfermedades Reu
maticas.

MATERIALES:

1) Ceniro de Salud de Rio Hendo Zacapa.

2) Instalaciones de laboraterio Centro de Enfermedades
Reumdticas.

3) Reactivo para Hemaglutinacién Pasiva Invertida pa=
ra HBsAg CellognestR ~E Boehring-.

4) Reactivo para HBsAg, método ELISA, EnzygnostR Es
Boehring. |

5) Reactive para al fa=1-fetoproteina. AFP/Tesz E. -

Boehring

DESCRIPCION DE LOS PROCEDIMIENTOS DE LABORATORIO

METODO

HAPI PARA HBsAg (CellognostR )

1.  Reactive de HAPI para HBsAg constituido por eritrocitos -hu
manos del grupo O sensibilizades con anticuerpos frente
a HBsAg de conejo y liofilizado.
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2.  Estabilizador: glutamindto sédico (max. 10 g/It)
3. Conservador: solucion sédica del dcidoe etil-mercuri-tio
salicilico. :

4, Verificador: sueros de conirol para HBsAg (Cellognos’rR).-

PROCEDIMIENTO

Por cada suero de paciente se utiliza un pocillo de una
microplaca en forma de V,

a) Colocar 25 ul de medio de suspensién en los pocillos de
la microplaca.

b) Asadir 2 ul de los sueros problema en los pocillos de la
microplaca.

c) Aradir 25 ul del reactive HAPl para HBsAg en cada po-
cillo y agitar la placa con micreagitador.

d) Cubrir las placas con lamina de polistirol, dejar en repo
so a temperatura ambiente en lugar exento de vibraciones
y protegido de radiaciones solares o térmicas.

e) Resultados pueden ser leidos a partir de las dos horas sub
siguientes. '

LECTURA

POSITIVO

- Aglutinacién distribuida regularmente sobre toda la su-
perficie.
- Botén suelto y esponjoso de borde irregular.

- Botén mediano de borde ligeramente irregular.
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NEGATIVO

- Botén de contornos definidos.

SIGNIFICADO DIAGNOSTICO
Para diferenciacién enire sustancias de reaccién cruzada

inespecifica y HBsAg los hallazges positives se verifican por
medio de ELISA.

INMUNO ENSAYO ENZIMATICO DE FASE SOLIDA PARA
HBsAg (ELISA)

COMPOSICION

Tubos anti-HBsAg cubiertes con anticuerpos de carnero.

—
L

Conjugado de peroxidasa anti-HBsAg de conejo.

Diluyente para el conjugado de peroxidosc& anti-HBsAg.

Suero humano control positivo para HBsAg.

Suero humano control negativo para HBsAg.

Sol ucién de lavado Tween en solucién fosfato (Buffer). _
Sustrato/Buffer: peréxido de hidrogeno en soluciéh bu=
ffer fosfato citrato.

e

N o o LW
° o

(e}

Cromogeno.

9. Solucién paradora: &cido sulfirico.

PROCEDIMIENTO

a) Determine cantidad de tubos necesarios més 5 con’rrotl)es.
Guérdelos junto con tabletas disecantes entre 40 y 6°C,

"
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b) En tubos control 1 al 4 afiada 200 ul de suero negativo,
en el No, 5 afiada 200 ul de suero positive.

‘¢) En cada tubo a investigar afiada 200 ul de los sueros pa-

ra estudio cubrirlos con papel adhesive e incurbarles 90
minutos a 40°C en bafioc de agua.

d) Remueva el exceso de papel adhesivo. aspire los tubos,
afiada 2 ml de solucién para lavado, aspire 2 veces mas
luego aspire el residuo,

e) Colocar 200 ul de conjugado de peroxidasa diluido en ca
da tubo, evitando mojar las paredes del tubo.

f) Cubra de nuevo los tubos con papel adhesivo por 1 hora
en bario de agua a 40°C.

g) Minutos antes de terminar la incubacién afiada 10 ml de

Buffer/sustrato en una botella de cromégeno, protegiéndo=
lo de la luz,

h) Quite el papel, aspire los tubos. lave 4 veces como en
el paso d.

i) Afada 200 ul de Buffer cromdgeno a cada tubo.,

i) Cubra los tubos con papel, incube los tubos a temperatu-
ra ambiente 30 minutes evitando exposicion a la luz,

k) Quite el papel; afiada 1000 ul de selucién paradera a ca
da tubo.

|) En una hora: lectura fetemétrica.

LECTURA:

= POSITIVO:

color amarillo = naranja.

- NEGATIVO: tenue o ninguna coleracion.
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INMUNO ENSAYO ENZIMATICO DE FASE SOLIDA PARA AL
FA-1-FEPROTEINA (ELISA) :

COMPOSICION

L

1
2
3s

F

4
5.
6.
7
8

Anti Alfa=1-fetoproteina conjugado, suero de conejo.
Medio de Incubacién (Peroxidasa)

Buffer sustrato (peroxidasa)e

Buffer conjugado.

Solucién de lavado (peroxidasa)

Suero control (al fa=1~fetoprote fna)

Sueros standard (al fc-]—Fefoprotei'na)

Solucién paradora de la reaccién. Acido sulfirico 0.5 N.

PROCEDIMIENTO

a)

b)

Tome los tubos necesarios (muestras més sueros standard),
Afiada 200 ul de suero standard (diluidos 1:10) del 1 al 4
en igual nimero de tubos.

Afada 200 ul de suero control (diluide 1:10) en tubo apar
fe "

Afiada 200 ul de muestra diluida 1:10 a tubos separados=
segin el nimero de muestras.

Cubra con papel adhesivo los tubes e incube a temperafy
ra ambiente 2 horas. , .

Destape, aspire los tubos, arada 1 rfsl de sdu{cién, aspi-
‘e de nuevo, repita el lavado y aspire el residuo.
Transfiera 200 ul de solucién conjugada a cada tubo, evi
te mojar las paredes.
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Cubra los tubos con papel adhesivo e incube a temperaty
ra ambiente por 2 horas.

Cerca del final de la incubacién anterior transfiera 10 ml
de Buffer sustrato al cromégeno (diluyendo el conjugado -
con el buffer especial para conjugado).

Remueva el papel adhesive. Aspire y lave 3 veces. As
pire el residuo,

Transfiera 200 ul de cromogeno preparade a cada tubo.

Cubra con papel adhesivo cada tubo e incube a tempera-
tura ambiente protegido de la luz 30 minutos.

Agregue 1000 ul de solucién paradora a cada tubo.

Lea en fotémetro contra agua destilada (entre 492-500um).

LECTURA

= Niveles menores de 0.2 mecg son normales,
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RESULTADOS

GRAFICA No. 2

PORCENTAJES DE PERSONAS ENTREVISTADAS, EXAMINADAS
Y CON PRUEBAS EN RELACION A LA POBLACION TOTAL
DE LA ALDEA LA ESPINILLA. DE RIO HONDO, ZACAPA

n= 390

10.2%

: Eoblacién no enfreviﬁtada ni examinada (n = 40)

oo

i Poblacién examinada y entrevistada, sin laborato-
rio (h= 150)

m Poblacién. entrevistada, examinada y con pruebas
: de laboratorio (n = 190)

Fuente: Estudio realizado en la aldea ia Espinilla Rio Hon
do, Zacapa Dic. 1983 :
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GRAFICA No. 3

PORCENTAJE DE PERSONAS CON PRUEBAS DE LABORATORIO |

EN LA ALDEA LA ESPINILLA RIO HONDO, ZACAPA

n=]90

— 2.1%

:] = Poblacién con reaccién HAPI negativa (n = 173)
IE = Poblacién con reaccién HAPI positiva pero ELISA ne-

gativo para HBsAg‘ (n=13)

: & = OblﬂCién A I ifi i6
If%***"“ 2 I l HAPI positiva y reaccion SA it
; E ra HBsAg ( ) yr ion ELISA positiva pa

E Gl ini
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TABLA No. 1

PACIENTES CON HBsAg POSITIVO (ELISA), EN LA ALDEA
LA ESPINILLA RIO HONDO, ZACAPA

Sexo
Edad Masculino femenino total
19 a. ] 1
25 a. 1 1
34 a. 1 1
50 a. 1 1
Total 2 2 4
Fuente: Estudio realizado en la aldea La Espinilla Rio Hondo
Zacapa Dic. 1983
"TABLA No. 2

MEDICION DE ALFA-1-FETOPROTEINA EN PACIENTES CON
HBsAg POSITIVO POR EL METODO DE ELISA, ALDEA
LA ESPINILLA RIO HONDO, ZACAPA

Sexo/Edad Alfa=1~fetoproteinas en meg/ml
Masc, 1% 00,10
Fem. 25a 00.01
Fem. 34a 00,005
~ Masc. 50a 00.005

Estudio realizado en la aldea La Espinilla Rio Hondo

Zacapa Dic. 1 983

Fuente:
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Al efectuar correlacién clinica y resultades de laborato-
rio se encontré que uno de los pacientes con HBsAg positivo =
tenfa antecedentes de haber padecido hepatitis 10 afios antes,
un hermano habia fallecido de un padecimiento hepdtico a la
edad de 11 afes, Nuestro paciente tenia hallazgos de hiper
tensién portosistémica, hepatoesplenomegalia.  Posteriormente
ya intrahospitalariomente a este paciente se le demostro cirre-
sis post-hepatitica por biopsia hepdtica percutdnea. -Se le
efectud derivacién esplenorrenal. Se le dio egreso en condi-
ciones buenas y posteriormente el paciente fallecié sin poder
efectuarsele necropsia.
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Se logré efectuar entrevista y examen fisico a 350 per-
sonas de la aldea la Espinilla Rio Hondo, Zacapa que consti=
tuye el 89% de la poblacién de 390; obteniéndose de estos,
190 personas que dieron muestra sanguinea lo que significa el
48% de la poblacién total y 54% de la poblacién examinada.
Esta muestra es lo suficientemente grande para ser representa=
tiva de la poblacién (Gréfica 2). Aunque no se efectuo en
forma aleatoria sino en forma sesgada sobrepasa el 33% mini-
mo de la primera y dado que tiene caracteristicas de censo so
brepasa el 15% minimo requerido para éste. Por ofra parte -
hay que anotar que por factores culturales a veces es dificil
que las personas den muestras sanguineas y que en nuestro ca-
so 190 de ellas accedieron a hacerlo.

Basados en los datos de laboratorio, el tamizaje de las
190 muestras dio en total 17 muestras positivas por el método
de Hemaglutinacién Pasiva Invertida (HAPI), que fueron las
que finalmente se trabajaron para buscar HBsAg por el método
ELISA, El resultade: 4 muestras positivas que representa
2.1% del total de las mismas y ninguno con cantidades signi-
ficativas de alfa=1-fetoproteinas (Gréfica 3). Sin embargo en
uno de los pacientes (masculino de 19 afios) que fue positivo
para HBs Ag y que se habia' documentado en su interrogatorio
historia de hepatitis 10 afios antes, con un hermano que habia
fallecido con una masa en hipocondrio derecho y con hemo=
rragia gastrointestinal 10 afies antes (42), se le encontraron =
hallazges de hipertensién porta, hepatoesplenomegalia, al ser
hospitalizado se le diagnosticé cirrosis post-hepatitica por me
dio de biopsia hepdtica percuténea, en su seguimiento intra=
hospitalario se le efectud una derivacién de Warren (espleno—
rrenal) falleciendo posteriormente de hemorragia gastrointesti=




nal ne siends posible documentarle hepatocarcinoma por las =
bicpsias efectuadas y a quien tampeco se le pudo efectuar ne
cropsia por haber fallecido en su casa. En los ofros tres ca-
sos de positividad para HBsAg los antecedentes familiares y per
sonales fueron negatives y ademds su edad sobrepasaba los 25
afios, dato importante ya que caracteristicamente los cases fa-
tales reportados por Morales y Cols., y el actual han sido me
nores de 20 afios. :

Comparar ese 2.1% de positividad para HBsAg en nues-
tra muestra no se compara con ofres reporfes de nuestro pais
ya que los estudios de Maselli y Cdceres han sido en poblacio
nes seleccionadas (epidemia de hepatitis, politransfundidos,
efc.) y no encontramos datos sobre grupos poblacionales para
determinar la incidencia real del HBsAb en nuestro pais (19,

39).

Otros pafses se sitlan con mayores porcentajes de detec
cién del HBsAg principalmente en lugares como Taiwan, Mali,
Senegal, Malasia, donde la poblacién portadora del antigeno
oscila entre 10-15% y en donde caracteristicamente se ha re-
portado mayor incidencia de hepatocarcinoma (37, 51, 60, 46,
31, 1, 50).

En nuestro caso detectado clinica y serolégicamente se
encontraron las manifestaciones floridas de secuelas de infec-
cién por virus de hepatitis B (VHB). Comparando esto con lo
reportado por Morales y cols., en sus pacientes encontrameos
bastante similitud de hallazges con la mayoria de ellos, incly
so con los que efectivamente se diagnosticé hepatocarcinoma,
por lo que puede asumirse que la infeccion previa por VHB en
forma perinatal o en etapa posterior fuese un factor importan=
te en el fatal desenlace de estos pacientes.
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Ante la pregunta de que hacer con los restantes pacien=
tes que resultaron con positividad para el HBsAg se les debe
seguir por controles clinicos y seroldgicos de al fa=1=fetoprotei’
na en forma periddica para que si se llega a defectar cambios
iniciar estudios completos en forma intrahespitalaria.

La llamada de atencién acerca de la forma de presenta=
cién de este padecimiento debe alertarnos a continuar buscan

do ofros factores que sean los responsables de que en esta po-
blacién los problemas por infeccion del VHB sean tan severos.
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CONCLUSIONES

.

2.1% de los pacientes con documentacién clinica y de
laboratorio son portadores del HBsAg por el método de ELISA
en esta poblacion.

Se encontré evidencia de enfermedad post infeccién por
virus de hepatitis B en un paciente.

El porcentaje de pacientes portadores de HBsAg en esta
poblacién representa el primer reporte de un grupe humano re
lativamente grande con estas caracteristicas en nuestro pais.

No hubo presencia de valores anormales de al fa=1-fe
toproteina en la poblacién positiva para HBsAg.

Uno de nuestros pacientes con HBsAg guardaba relacion

familiar directa con uno de los pacientes reportades con hepa
tocarcinoma por Morales y cols.
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RECOMENDACIONES

Iniciar estudios en otras poblaciones guatemaltecas con

el fin de estimar de manera adecuada la incidencia de porta=
dores del HBsAg en nuestro pais.

Continuar el seguimiento de los pacientes que fueron de
tectados con HBsAg en la poblacién de la Espinilla por medio
de mediciones periédicas de alfa-] -fetoproteina.

Completar el estudio de las muestras por medio de defec
cién de anticuerpos contra antigeno de nicleo y de superficie
de hepatitis B, lo que podria aumentar el porcentaje de per=
sonas que han estado en contacto con el VHB.

Hacer un estudio més amplio de los pacientes con hepa
tocarcinoma que sean diagnesticados en nuestro medio siguiendo
los lineamientes de la boleta disefiada para este estudios

Tratar de implementar y dar a conocer otros marcadores
inmunol égices para los grupos de riesgo de hepatocarcinoma -
(por ejemplo: des-gama-desoxiprofrombinu),
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RESUMEN

Existe una evidente relacién entre la infeccién por virus
de hepatitis B, desarrollo de antigenemia (HBsAg) persistente
y aparicién de posteriores secuelas desde hepatitis crénica ac
tiva hasta hepatocarcinoma (1, 9,16, 17, 23.24. 22, 3],
35, 46, 57).

En el presente estudio se enfrevists, examing e investi-
g6 la presencia de HBsAg en los pobladores de la aldea la Es
pinilla de Rio Hondo Zacapa, basados en el reporte de Mora-
les y cols en 1978 quienes reportaron 9 casos de hepatocarci
noma (HC) en pacientes jévenes (42), También se investigo
la presencia de ol fa=1 =fetoproteina en personas con antigene-
mia positiva, esto Gltimo con el fin de detectar personas con
riesgo de HC,

Los resul tados fueron 2.1% de las personas con examen fisi
co y pruebas de laboratorio (190 habt. de un total de 390) resul =
taron con HBsAg positive y ninguno con niveles importantes de al
fa-1-fetoproteina. Un paciente con HBsAg positivo, con historia
de hepatitis.y hallazgos fisicos de secuelas de infeccion previa
por virus de hepatitis B, Se le didgnosticé por biopsia  cirrosis
posthepatitica, fallecié sin podérsele documentar la presencia
de HC. Tenfa ademds relacién familiar directa con uno de
los casos reportados por Morales. ‘

Es el primer estudio de una poblacién guatemal teca en bus
ca de portadores de HBsAg.
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ACLARACION

La boleta que a continuacién se presenta ha sido disefia
da para hacer la deteccién de personas con HBsAg y la pre-
sencia en las mismas de niveles de alfa-1-fetoproteina, que
fue el fin de este estudio, Presencia del antigeno de superfi
cie de hepatitis B y deteccién de personas con riesgo de he-
patocarcinoma por el nivel de la al fa-1-fetoproteina. Aparte
de ello la boleta cuenta con numerales especificos para una
serie de estudios de laboratorio y procedimientos para el even
tual seguimiento a largo plazo de los pacienfes que se detec~
ten mediante la misma. En otras palabras se ha disefiado una
boleta para investigacion completa de pacientes con hepato-
carcinoma.
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Papeleta para investigacion de Hepatocarcinoma Protocolo
Nitsch/ Hernéndez

10,
11
12,

13.

Nombre completo
Sexo: 3. Raza: 4, Edad:

Origen y residencia de los dltimos 10 afios:

Ocupacidn de los dltimos 10 afios:

Noembre de los padres y condicion:

Condicion:

Condicién:

Nombre del cényuge (Relacién familiar?)

Nombre de los abuelos y condicién:

Condicién:

Condicién:

Condicién:

Condicion:

Hermanes: Vive (s): Condicion:
Muerto (s): Condicion:

Alguno padece o ha padecide de hepatocarcinoma:

Alguno padece o ha padecido de Ca en otro lugar:

Ha padecide de Hepatitis: Cudnto tiempo an=
tes: Ictericia: ~ Cuanto tiem=
59



14,

e

16.

E7 s
Jite

to tiempo antes: © Alcoholismo: f T1GP: Prot. Tot. y Rel. A/G:
Cantidad y frecuencia: BBss: Vel . Sedimentacién:
Diabetes: Perdida .de peso: T
ch;be esbd = : i Tiempo Prot.: Glicemia:
s e Calcio y fésforo: Otros:
Edemas:
Anticonceptivos: Anorexia: .
- Seguimiento:
Principal Alimentaciéns
Diagnésiico histol 6gicoe:
) Biopsia hepdtica percutdnea:
Guarda en deposito granos: Cudles: 3 : P

Durante cudnto tiempo les guarda después de comprarles o

de la cosecha:

En que los guarda:

Examen Fisico:

Piel y conjuntivas:

Abdomen: Tamafio:

Consistencia:

Bordes:

Soplos:

Bazo:

Circulacién colateral

Ganglios:

Impresion clinica:

Estudios de laboratorio:

Al fa=1-fetoproteina:

Fosfatasa Alcalina:

- HBsAg:
TGO:

Peritoneoscopia:

Laparotomia Exploradera (Hallazgos):

Curso clinice:

Diagnostico final :

Condicién de egreso:
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