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INTRODUCCION

Es un hecho comprobado que existe una franca relación
entre virus de hepatitis B (VHB) Y hepatocarcinoma (HC). . El

desarrollo de antigenemia (antígeno de superficie de hepatitis B
-HBsAg-) persistente, e\O!ución posterior a HC y detección en
t,ejido hepótico can degeneración maligna de marcadores de
VHB así como la transmisión peri nata! del virus apoyan e s t a
afirmación (51, J6, 29, 57, 9,46,60).

De acuerdo al reporte de Moral es y col s o de 9 cosos de
HC en la aldea la Espinilla de Río Hondo Zacapa en J 978 nos
motivó a investigar la presencia de HBsAg y de alfa-J -feto-
proteína en una población supuestamente con mayor riesgo de
HC y conocer así su posible relación con el VHB (42)0

El estudio se realizó en 5 semanas divididas en tres eta
pos: reconocimiento y diagnóstico del área de trabajo, elabo=-
ración de la ficha CIínica y extracción de muestras' sanguíneas
I!,s cuales fueron refrigeradoras a -20ac hasta el momento de
su procesamiento.

De las 190 muestras examinadas 2. J % tenían HBsAg po-
sitivo por el método de ELI~A y ninguno con valores importa!!
tes de alfa-J -fetoproteína. Se encontró una persona con Clí-
nica, laboratorios y diagnóstic¡o de cirrosis post-hepatíti ca,
que falleció y a quien no fue posible demostrar de manera ob
jetivo hepatocarcino~.

-



DEFINICION y ANALISIS DEL PROBlEMA

El hepatocorcinoma es un padecimiento casi. invariable-
mente mortal o Su agresividad da uno expectativa de vida muy
pobre (51,4,32,43)0

Se han descri to varios factores que favorecen su desarr~
110; infección por virus de hepatitis B (VHB), cirrosis alcoh~
lico, ingestión exagerada de aflotoxinos, hemocromatosis, etc.
A la par de esto se han detectado marcadores de como lo 01-
fo-l-fetoproteíno ponen en alerto sobre el posible desarrollo
de hepatocarcinoma (16,38,48,31,34)0

Moti vados por el reporte de Moral es y col s., de 9 co-
sos de hepatocarcinoma (HC) en lo aldea Lo Espinilla de Río
Hondo Zacapa, se decidió buscar lo presencio de estos marco
dores (antÍgeno de superficie de hepatitis B y alfa-l-fetopro:
teíoo) en lo población por medio del método de ELISA, en el
supuesto de que de estor presentes identificarían personas con
riesgo de HC yola vez nos diría si el VHB está en relación
con el aparecimiento de problemas tipo HC en lo región.



REVISION BIBLlOGRAFICA

El Hepatocarcinoma
(HC) tiene una distribución geográ-

fica universal, aunque se presento con mayor frecuencia en al
gunOS países de Africc y el lejano Oriente, lugares que

po-;:

sus características
poblacionales hacen pensar que quizá el HC

sea el más frecuente de los cánceres en el hombre (37, 51).

Entre los factores etiológicos se han estudiado principal

mente la infección por virus de la Hepatitis B (VHB), la in:
gestión de productos contaminados con aflatoxinas, la cirros is
alcohólica, la hemocromatosis, la ingestión de andrógenos, ra
diación, etc.

I
r Virus de Hepatitis B es el factor que más se ha estudia-

do y es que en países con al to incidencia de HC como Sene-
gol, Ugondo, Chino Nacional ista, Japón, Malasia, etc.,
se encuentra a gran porte de lo población con pruebas positi
vas para Antígeno de Superficie de Hepatitis B (HBsAg), An:
tigeno del núcleo de Hepatitis B (HBcAg), Antígeno e de HE
patitis B (HBe/lg), Anticuerpo anti-núcleo de Hepatitis B (An:
ti-HBc). La positividod para dichas pruebas llega cifras de
93% en Senegal, 80% en Taiwan, 75% en Mali, en pacien
tes con HC y siendo la pruebo más util izado el HBsAg. Esto
pruebas aumentan conforme se estudia en tejido hepático
HBcAg O bien siempre HBsAg, se evidencia aun más dicha ca
tominoción con VHB buscando el Anti-HBc

(48,41,58,49)

Nuevos formas de determinar la presencia de VHB ha
demostrado ser cientos de veces más sensibles que los anteri
mente mencionadas. Esta revolución en el estudio de la i,
fección se inició o partir de 1973 cuando Alexander y cols
lograron aislar y cul tivar tejido hepático de un mozambique



que falleció de HC, y de quien se probó era HBsAg positivo.
Esta línea de células tu moral es es capaz de producir H BsA 9
así como alfa-1-fetoproteíno más no HBcAg. Esto sugería que
al menos una parte del VHB estaba integrado en el genoma de
la célula huésped. Estos sospechas se han confirmado por me
dio de experimentos de hibridación genético y han logrado d;
mostrar por lo menos seis sitios diferentes de integración del
DNA del VHB en el DNA de lo célula huésped (16, 29, 23,
17, 57).

Actualmente hoy discrepancia en cuanto a la calidad y
canti dad de material que se produce ya que Shafri tz y otras
han repartado que es solo parte del material y no el virus com
pleto, debido esto a la ausencia de otros marcadores como el
HBeAg y solo hay un reporte en el cual se indica que el vi-
rus completo está integrado el genoma celular (27)

Siguiendo la. anterior secuencia, hay una fuerte asocia-
ción entre la pres~ncia de HBsAg y DNA del VHB en te ¡ido
hepático con HC. Por tanto se ha sugerido que la in te gra':

. ción del DNA ck VHB e~ el genoma de la célula huésped o-
curre ¡unto con la transformación mal igna (57).

La relación de la transmisión famil iar del H BsAg y el
desarrolla posterior de HC es un hecho, particularmente si se
piensa que madres que fueron infectadas con VHB y san porta
doras de HBsAg se constituyen en vehículos importantes po. r ~
el desarrollo de marcadores hepáticos en sus hijas, esto debida
lógicamente al estrecho contacto fa mil iar (4, 35).

Los estudios llevados a cabo en Taiwan han demostrado
que hasta un 25% de recién nacidos de madres que se detec-
ta son portadoras del HBsAg tienen algún grado de disfunción
hepática. Así mismo los hijos de madres en Hong Kong q ve
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son portadoras asintomóticas del HBsAg y que fueron llevados
a Estados Unidos de América recién nacidos muestran una ma-
yor' incidencia de HC, lo que sugiere infección perinatal (38,
60).

Aunque según los reportes el HC en niflos es muy raro,

se ha demostrado que hasta un 30% de hijos de madres porta-
doras de HBsAg desarrollan esa condición. A pesar de que se
refiere que la positividad para HBsAg en nilíos es mucho me-
nor que en adultos, se ha descubierto por medio del seguimi~!!.
to de dichos ni!'los un giro a la positividad en diversas etapas
de la infancia y el posterior desarrollo de HC a temprana
edad, como lo demostrado por Palmer y cols. en una madre
que además de ser HBsAg positiva era también HBeAg positiva. .

Hasta el 16.5% de madres en Taiwan son portadoras del HBs-
Ag, así el HC consti tuye el 13% de todos los cánceres en
niflos menores de 15 aflos en ese lugar (46, 9)

I

En países como EUA se reporta como rara I a aparición
de HC en fa mil iares, si n embargo en casos reportados se ha
encontrado evidencia de infección por VHB. Al rríismotiempo
el HC se reporta en negros con mayor frecuencia (24,62). A!!.
te estas hallazgos se han postulado varias teorías, en unas se
¡nel uye al virus y en otras se da prepon~erancia. al huésped.
Entre las primeras existe el hecho comprobad!) de que en los
esquimales, en quienes se ha definido una alta tasadeportad~
res de HBsAg, existe una baja frecuencia de HC cosa que pu~
de tener relación con el medio ambiente. la anterior postu-
loción es hacia una variedad en el poder oncogénico de las
distintas cepos del virus. Por el otro lada se ha postulado la
presencia de un defecto inmunológico que haga que los pacie!!.
tes portadores del VHB sean mós susceptibles de padecer un
HC (27,54).

7
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A nivel bioquímico se ha demostrada que el VHB en re-
plicación activa tanto en el huésped como la enfermedad in-
flamatorio del hígado hay disminución de linfocitos T (inducto
res) citotóxicos con relación a las supresoras, en tanto que

e;:;-

los portadores con histología normal el radio estaba sin alte-
ración. También la antigenemia crónica sin replicación viral
detectable en pacientes sin enfermedad hepética inflamator i a
no se acompaña de imbalance en el radio de las células T -
(59, 33).

,
Lo anterior apoya los hechos de tipo inmunológico, con

la consiguiente capacidad de formación de complejos autoinmu
nes, siendo esta otra de las manifestaciones de la infecció;:;-
crónica por VHB (33).

Aparte de Ias teorías descritas se encuentra uno de los
mós recientes e importantes descrubrimientos en el desarrollo
del HC como lo es la identificación de un virus que causa he
patitis y HC en uno colonia de marmotas en un zoológico d;
Filadelfia (EUA) y el que es responsable del 25% de las muer
tes en la misma. Aunque tal virus no tiene relación con el
VHB, sus núcleos, sus antígenos de .superficie y de núcleo dan
reacción cruzada y sus DNA muestran hamolagía tanto en ta-
maño como en sus DNA polimerasa. E.te descrubrimiento de-
ja libre un gran campo para la investigación del HC y .:u re
loción con la infección viral (27,52).

Con esto se deja evidencia suficiente de la relación del
VHB con la aparición de. HC, en los que el estado de porta-
dor de HBsAg confiere a los pacientes un riesgo altísimo de de
sarroll.ar .HC como lo demuestra un estudio en 22,707 c h i n o;
en Talwan (50).

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

8
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fección por VHB se establece sobre un hígado cirrótico (cirro-
sis post-hepatítica) que es uno de las secuelas de tal infec-
ción. Dicha cirrosis se encuentra hasta en el 85.7% de ca-
sos de HC. Es más, la presencia de cirrosis establece el gra
do de diferenciación del HC siendo que en hígados cirrótico-;
tienden a crecer HC bien diferenciados (trabeculares) que a
su vez son de crecimiento más répido (infil trativo) y por tanto
de mayor malignidad que los que se desarrollan sobre un híg~
do no cirrótico (expansivo, encapsulado) y por estas diferen-
cias se postulan también diferentes factores carcinogenéticos en
ambos. El VHB soporta más importancia en los primeros, lo
que concuerda con los patrones de crecimiento del HC en Oc
cidentey los de Oriente y Africa. El que en un mismo pafs
haya diferencias en la frecuencia de HC sostiene la teoría de
otros factores carcinogéneticos. Estas diferencias .se aprecian
cuando se comparan las estadísti cas urbanas y rural es de u n
misma país y en donde se constata que hay menor prevalencia
de portadores del HBsAg en poblaciones urbanos y también me
nor frecuencia de HC (24, 1, 32, 43, 47).

Las aflataxinas son producto del hongo Aspergillus Aa-
vus y en especial la del tipo B1, son taxi nos que en un pri~
cipio con un papel teórico fundamental en el desarrollo del
HC han tenido que ceder ante los descubrimientos en el VHB.
Esto signi fi ca que es un factor que coadyuva el .rol del VH B,
parque los pobladores. identificados con al to consumo o al me-
nos alta contaminación de los suelos o alimentos por aflatoxi-
nos son poblaciones donde la contaminación por VHB es tam-
bién elevada. . Los productos que más contami nación s u f r e n
son: nueces, cacahuates, arroz, soya, trigo, maíz, 1eche,
queso (38, 2, 8).

.

Experimentalmente se ha definido uno secuencia de eve!!.

tos en la carcino~énesis por aflatoxinas, iniciéndosecon la bi~

9



,

transformación del hepatocarcinógeno o su metabol ito activo ele~
trofi1ico o traves de oxidasas microsomicas, seguido del inicio
de uno nuevo población de células hepóticas con patrones en-
zimáticos alterados y ausencia de captacion de hierro y por
último promoción de más poblaciones nodulares anormales has
ta Ilegor o células de carcinoma.

Lo anterior es el resul todo de lo inhibición de los poi i-
merasas de DNA y RNA. de hepatocitos normales así como un
efecto sobre lo cromatina nuclear y sobre el retículo endoplás
mico (37, 51, 38).

-

Un tercer factor o tomar en cuento es lo cirrosis de ti-
po alcohól ica que acompalia 01 HC en cifras que van hasta el
68% de pacientes en algunos países de Africa y que en prome
dio puede decirse que está presente hasta en el 50% de pa=
cientes en el hemisferio occidental. Lo cirrosis que se presen
ta acompat'íondo 01 HC es por lo general muy avanzado." Re-=
presenta clásicamente o países. occidentales, Se ha demostra-
do que un hombre de 70 I<g que bebe 180 g de etanol (J/2 It
de bebido de 86% de pureza) por día durante 25alios tiene
un 50% de posibilidades de desarrollar cirrosis (51,48,58, a).

El desarrollo de HC parece ser aumentado por lo ingesta
habitual de más de 25 mi de etanol por día en pacientes HBs
Ag posiHvos y por bebido en exceso en pacientes HBsAg neg~
tivos, Al momento no es cloro si lo facilidad paro el desarr~
110 de HC por ¡ngesta habitual de alcohol fue secundario o u-;;-

temprano desarrollo de cirrosis, lo que se ha dicho puede ser
uno lesión precanceroso o por vía de lo función mixto de los
oxidasas en el sistema oxidativo microsomático del etanol. Lo
mutagenicidod es también aumentado por lo ingesta de alco-
hol, Lo hepatocarci nogénesis podrío ser aumentado en porta-
dores de HBsAg si ellos son bebedores (48, 45).

10
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Entre los enfermedades de base en los que se.
desorrol ~a

HC té lo Hemocromatosis.
Su relación con e I mIsmo vario

con ~:s diferentes series, siendo en promedio 10% de los paS-
cientes con hemocromatosis'que

llegan o desarroll~r HC..
. e

le ha relacionado más con lo que es el
coianglocarClnoma

(51 ),

Se h identificado también lo deficiencia de alfa-l-a~
titripsina 010 ingestión de esteroides andrógenos, especialm~n-

te en ni~os que tienen este tratamiento o largo plazo; pacle~
tes diabéticos, politransfundidos, irradiados, etc. (51,41, 4,

56). /

PATOlOGIA

El HC se puede presentar de difere~t:
manero, depen-

diendo del estado del hígado afectado, SI este es normal .e
I

HC suele presentarse como una masa homogén;a que posteflo..r:.
mente desarrollará nódulos satélites.

. Si el hlgado afectado

presenta un estado cirróticoo
precirrótico entonces el,HC s.e

manifiesto de modo similar o lo cirrosis y se le denomino
C~-

rrotomimético, aunque o veces' forma une masa tumo;a~
pseu ~

I d Otro' aú n mós toman uno forma translclonol e~encapsu a a. ,". "
. A d el centro

¡'re nódulo> hiperplaslcos Y
neoplaslcoS, menu o . ', . T b. ,

Pueden tar norse Inva."
de estos tumores es necrotlCo, am len -
sivos.

Un tipo de HC o veces cuando se inicio invade los co~
ductos bit iares.

Visto el. tumor, su colar va de un.amarillo brillante o, . con algo de ~.
un blanco grisáceo. El parenqulma es suave y
brosis lo invasión de lo veno porta es infrecuente.

!.

11

I
-



~

La irrigación del HC viene por lo regular de ramas de
la arteria hepática y el drenaje sanguíneo es más hacia la; ra
mas de la vena porta.

CLASIFICACION HISTOPA TOLOGICA

Carcinoma Hepatocelular Cirrotomimético:

Carcinoma Hepatocelular No CirrotomiméticO':

Carcinoma Hepatocelular Fibrolameiar

Carcinoma Colangiohepatocelular

Angiosarcoma

Sarcoma

Carc inosarcoma

Carcinoma de los Conductos Biliares

Colangiocarcinoma Periférico (CCP)

Colangiocarcinoma Hil iar (CCH)

Papil omatosis BiIiar

"Carcinoma Colangiocel ular

Trabecular

Macrotrabecular

Adenoide

Células Claras

,
Intrahepáti cos

HEPATOCARCINOMA CIRROTOMIMETlCO y NO CIRROTOMI
METICO

La histopatología del tipo cirrotomimético denota nódu-
los ~el.imitados por bandas fibrosas, dando la impresión de un
cr;clmlento exagerado de los, cordones hepáticos, este es el fJCI
tron trabecular y por lo general están arregladas en grupo~

12
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de células (3 a 4 en grosor).

El tipo adenoide se caracteriza por" tener un espacioce!!
tro canalicular que puede ser dilatado por material secretorio con
o sin pigmento biliar, dando una apariencia glandular y ha-
ciendo difícil su identificación como HC 01 asociarse estroma
fi broso 01 trabecul or.

. "

Las células neoplásicas pueden remedar hepatocitos nor-
males. Por lo general tienen citoplasma granular, la croma-
tina más junta que lo normal. Los nucleólos son prominentes,
además en sus estados iniciales son células sin capocidad para
incorporar hemosiderina en su citoplasma.

Tinciones para alfa-fetoproteína demostroron lo proteína,
en los tumores que la producen.

El tipo de célulos claros se refiere a la existencia en
parte del HC o bien en todo lo conformoción del mismo de un
tipo de célulos que son cloras debido a que en su citoplasma
se encuentra depósitos de grasa y de glucógeno, permanecien-
do aun incierto el significado de estos depósitos.

Puede verse también un tipo de cambio a células gigan-
tes en más o menos un 15% de HC, así como también a veces
una degeneroción a células que recuerdan un osteoc\ostoma.

,"

Basado a lo que es su epidemiología, el HC se distribu-
ye en ambos sexos con una relación de más o menos 1: 1 si no
hay patología hepática asocioda, pero si lo hoy entonces lo
relación se torna de predilección 01 sexo mascul ino sobre el
femen; no de 3: 1 . .

"

Lo edad más frecuente o la que se encuentra varía
se-

13.
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gún los países, siendo esta promedio entre la quinta y la sex-
ta década para [os países occidentales así como para los paí-
ses de Africa y Oriente.

La sintomatología y síntomas más frecuentes son: males-
tar epigástrico, sensación de Ilenura y presencia de una masa
abdominal en más de un 60% de los casos; en los pacientes
de tipo cirrotomimético los hállazgos van a ser obvios, y en
un menor porcentaje se va a presentar fiebre elevada, dolor
abdominal, rápida postración, síntomas de metástasis, ictericia
de instalación súbita, así como también el HC puede ser un
hallazgo incidental de cirugía o de necropsia. El tiempo de
instalacion de estos síntomas es muy variable pero por lo ge-
neral no excede un par de meses. Los hallazgos físicos van
a ser evidentes y entre los más notables tenemos una masa ab
dominal, dolor o la palpación, soplo auscultable que i ndic~
la hipervascularidod del tumor, puede o no haber ascitis, asi
como esplenomegalia e ictericia.

,
Los sitios de metástasis más frecue~tes son: nódulos lin

fáticos portales 43.6%, vena porto 23%, vena hepático 18%-;-
vejiga urinaria 10%, pulmones 4%.

CARCINOMA HEPATOCELULAR FIBROLAMELAR

Descri to a partir de 1980, se presento por lo general co
mo un tumor adoptando la forma de una masa grande y solita=-
ria en un hígado no cirrótico y'en la mayoría de los casos en. el lóbulo izquierdo (HC hepatocelular por lo general en lóbu-
lo derecho).

Se diferencia histológicamente por un estroma fibroso así
como el carácter eosinofi1 ieo del hepatocito. CI ínicamente

14
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también difiere porque se presenta entre la segunda,! la terc~
ra década de la vida (HC hepatocelular entre la qUinta y se~
ta década), además no hay diferencia en cuanto 01 sexo .(HC
hepatoeelular más frecuente en hombre~). Otra d;

los d,fe-

rencias es una mejor espectativa de vIda. Los Slntomos son
muy vagos.

Los exámenes de laboratorio no son de mucha ayudo,
aunque son buenos auxiliares la tomografía axial computariza-
da y la angiografía (46).

CARCINOMA COLANGIOHEPATOCELULAR (CCH)

Es una forma mixta de HC hepatocelular Y
Colangiocar-

cinoma Represento más o menos el 4% de HC.

El CCH por otra parte sue le nacer del cond~cto hepát~-
ea o cerca de su bifurcación. Su frecuencia varia en los d,- .

ferentes países pero le corresponde menos del 3% de los tum~
res intrahepáticos.

rela-
Predominan los varones sobre las mujeres por una

ción de 2: l. La edad promedio es 62.8 olías.

En su etiología juega un papel muy importante la colon
gi ti s esc\ erosa nte como enfermedad de base.

Histológicamente puede iniciarse con lo aparienci,a.de un
adenocarcinoma y llegar o pral iferar como un tumor solido a~
partir de la muco~ ductal. Su evolución es lenta y de aqu,
lo avanzado de su estado al momento del diagnóstico.

Las manifestaciones más frecuentes sen:
dolor abdomi-

15
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nal: ictE!rici~, prurito, malestar general, fiebre, hasta llegar
a signos y srntomas de obstrucción de vias biliares (37, 51).

PRUEBAS DE LABORATORIO Y METO DOS DIAGNOSTICOS

La positividad de las pruebas hepáticas varía según las
diferentes series y en muchos casos depende del grado de da-
ño heJ'áti co, así el tiempo de protrombi na va o estar al terado
en mas del 80% de los pacientes, las proteínas totales tam-
bién suelen estar. disminuidas hasta en el 70% de los pacien-
tes en grado variable, aunque la fraccián gomagl obul inos se
encuentra elevada. Pruebas menos específicas pero sensibles
al daño hepático como la fosfatasa alcalina suelen estar alte-
radas así como también las transaminasas; otras pruebas camola
alfa-fetoproteína que es producida por las células tumorales va
a estar elevada (arriba de 20 mcg/ml) en porcentajes variables
pero que en promedio representa el 58% de' los pacientes.
Otras pruebas van a ser los marcadores tanto en suero c o m o
en tejido hepático de VHB ya descritos (51, 41, J 7).

!

. Se ha descrito una serie de manifestaciones para-neoplá
Slcas que pueden manifestarse en los proteínas séricas como 10-;
alfa 1 fetoproteínas, incremento de haptoglobulinas etc' 0-
nor.mal i~des

.
he,:,atol ógi cas como disfibrinogenemias: plas~aci-

tOSIS, erltr~cltoSJS, procesos hemolíticos, anormalidades lipídi
cas como hlpercolesterolemia e hipertrigliceridemia, otros co-:::

mo porfirias, hipogl icemia, pubertad. precoz, etc.

. Los medi?s diagnósti cos más efi coces son I o tomografía
aXlal computarlzada, el ultrasonido y lo angiografía así como
lo centellografía, oscilando la eficacia de los dos primeros en
tre el 85% y el 95% de efectividad; la angiografía con u;:;
80% o 90% y con un porcentaje un poco menor de efectividad
la última.

]6

I
-'

Esta efectividad que se menciona es principalmente en
hígados donde no se manifiesta el tipo cirrotomimético yo que
de presentarse este el porcentaje de efectividad disminuye. ~
demás están la biopsia percutánea, lo peritoneoscopía y la I~
parotomía exploradora, que, pueden efectuarse guiadas por to-
mografía o por ultrasonido (62)

Algunos comentarios sobre la patología del HC merecen
los resul todos de estudios en Shikoku y y okohamo (Japón), Chi.

no, Taiwan, Malasia, Sudáfrica y Estados Unidos, donde se
ha encontrado que lo población negro y china tienen una 0\:'
ta tasa de HC (1, 32, 43, 47).

La cirrosis es un hallazgo de diferenciación. En hígo-
dos no cirróticos se ha encontrado bastante positividad para
anti-HBc y baja incidencia de HBsAg; ademós el HC en hí-
godos no cirróticos se desarrolla en pacientes más jóvenes, el
mismo' tiende o ser mós grande y con patrón microtrabecular.
Las líneas de desarrollo de células anaplásticas es por lo ge-
neral indiferenciado (1,32).

Los estudios efectuados demuestran los diferentes tipos de
cirrosis que acompañan al HC, así en Occidente es la cirrosis
micronodular, el) Africa la macron:odular y en Japón un tipo
intermedio entre los anteriores acompañado de un estroma del
godo (31).

Basados en estudios epidemiológicos a gran escalo puede
decirse que lo frecuencia de HC está en incremento, especial
mente en paises orientales como Japón, China Nacionalista,
etco

17
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1RATAMIENTO Y PRONOSTICO

Es reconocido la al ta mal ignidad del HC a pesar de su
tratamiento. Actualmente se emplea con mayor frecuencia la
terapéutica quirúrgica mediante procesos de dearterialización
hepática, segmentectomías y las, más recientes hepatectomías t~
tales con transplante de hígado, 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% (repcrtado
por el departamento de cirugía de la Universidad de Cambrid-
ge), y que posiblemente sea el resultado de una mejor selec-
ción de los pacientes cirróticos antes de que estén muy enfer
mas. El otro aspecto en el tratamiento quirúrgico es el hech;;
de que el HC encapsulado es más fácil de tratar y ofrece una
mejor expectativa de vida al paciente (1 J, 20, 28, 13, ] 2 ¡
14,50).

A menos que exista una temprana detección del HC s u
tratamiento puede ser eficaz y muy favorable la esperanza de
vida por lo menos a 5 añoso' La deteccián de estos pacientes
se ha llevado a la práctica en investigaciones masivas como
en Taiwan, por medio de detección de portadores del HBsAg y
en otros estudios por medio de seguimiento de pacientes con
alto riesgo de desarrollar HC, haciendo mediciones periódicas
de al fa-fetoproteínas (cada tres meses). Los resul tados más es
pecíficos son I¡¡,s últimos, como lo demuestra los estudios d;
Chen y col so, con trece pac ientes detectados, e 01esta fa r m a
(36, 1O, 25). .

La quimioterapia por su parte ha tenido menos éxi to y
los tratamientos con 5-Fluoracilo y DClxorrubicina han sido po
co alentadores. Actual mente se están desarrollando medica=-
mentas antivirales con el fin de negativizar a pacientes que -
son portadores de HBsAg y se han obtenido algunos buenos re

18
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sultados especialmente con 5' monofosfato de ¡'denin Prabin~-
sido, pero este aún está en una fase muy temprana de experI-
mentación \1, 30, 63).

El pronóstico del HC es pésimo, e.xceptuando la más pr~
longada expectativa que ofrece el HC flbrolomelar, en los d,~
más el promedio de vida es menor de unos 6 meses d e s pues
de establecido el diagnóstico (21, 34, 26, 3).

.,

La atención actual está en el reciente desarrollo de lo
vacuno contra la hepatitis por virus B. Esto ha sido probado
con éxito en niños en Senegol mostrando uno respuesta fovor~
ble (94%) en lo inducción de Anti-HBs en quienes eran H.BsAb
negativos y aumentando los títulos de anticueTos en ~ulenes
yo eran positivos, de tal forma que esto podrlo t~oducJrse en
lo introducción de la primero vacuno que en real,dad preven-
go la aparición de un cáncer (27, 18, 40, 6).

HEPATOCARCINOMA EN GUATEMALA

El HC en Guatemala ha sido estud.iodo por medio d? .~~
vestigociones retrospectivos. Estos estudios no han perm.t. o
hacer un onál isis adecuado de las variables en cuanto o, su a-
parición. Sin embargo se ha demostrado, que lo edad mo.s fr~
cuente está entre lo quinto y lo sexto decodo en los senes -
más grandes hasta ahora estudiados (J5, 5, 55, 61,44).

En una revisión previo en el Hospital General Son Juan
de Dios (*) corroboramos lo anteriormente expuesto con 18 p~

(*) Nitsch M., Mario A. Hepatocorcinomo. Revisión de .en~
ro 1977 enero 1982 Hospital General Son Juan de D,os.
Guatemala, 1982; 29p.
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cientes. No se ha demostrado que hoya una región de donde se
concentren más casos. Los resul todos de patología dan u no
mayor frecuencia del HC ~rabecular y la frecuencia de cirro-
sis es variable y no bien establ eci da (JJ % en nuestro e s tu-
dio). El reporte más interesante ha sido el de Morales y
col s., en 1978 donde refiere 9 casos de HC (solo 2 de ellos
confirmados por biopsia y el resto sospecha el ínica) en fa mil ia
res habitantes de la aldea La Espinilla de Río Hondo Zacapa~
En este reporte se menciona el vínculo consanguinidad que se
encuentra en los pacientes y se enfocó la posibilidad de una
deficiencia i~munológica. No se investigó a fondo el posible
pape.1 cancerlgeno de la hepatítis por virus B así como la pre
sencla O no de aflatoxinas; además se reportó 8 casos de gl-;;
merulonefrítis también en pacientes jóvenes con un promedi;;
de JO años.

El promedio etarío de los pacientes jóvenes reportados
con HC. fue J 5.3 años y una paciente extra que no entró en
el estudiO de 24 años. Contando a esta paciente fueron tres
los c~sos qu,: se diagnosticaron por biopsia y en los que se de
mostro ,ademas evidencia de cirrosis. Bajo estas observacion;s
el campo para la investigación ha quedado abierto (42).

o
En nuestro pr~vio trabajo sobr: HC (*) encontramos que

2:~ (4/18). de pacientes tenlan algl,Jn padecimiento de tipo he
patlco ~soclado. Tres de ellos tenían cirrosis y uno colestasi-;-
obstructlva. Se encontró evidencia de hepatitis previa en tres

d~ los casos pero ninguno con HBsAg positivo (solo fue estu-
diado en un paciente). Historia de alcoholismo en 6 pacien-

(*) Nitsch M., MarioA. Hepatocarcinoma. Revisiónde ene
ro 1977 enero 1982 Hospital General San Juan de Dio~
Guatemala, J982; 29p.

20

-~

tes pero ninguno. con evidencia de cirrosis alCohól ica.

Otros factores que favorezcan la aparición de HC solo.
se conocen parcialmente, a pesar de que el estudio del VHB
en nuestro medio ha estado cobrando interés en los úl ti mas
años, iniciándose con el reporte de Masell i en J 979 de una
pequeña epidemia de VHB en una aldea de Suchitepéquez. En
este estudio se util izó la técnica de contrainmunáel ectrofor.esis
(CE). En 1981 Cáceres y cols. ¡ demostraron el uso de varias

técnicas para el estudio de VHB, y lo encontraron en un 9.8
% de los sueros estudiados (como promedio) teniendo los más
altos porcentajes los politransfundidos Y

poi itraumatizados

(28.5% y 18.5%) y los pacientes con hepátitis crónica activa
y HC con 14.9%. En este último estudio se comprobó la efi...
cacia del método ELlSA (Enzyme Linked Inmun050rbent

pssay)

-(39,19)-.

El estudio de la contaminación de los suelos y los ali-
mentos por aflatoxinas en Guatemala e\ menos documentado.
No obstante ello se ha demostrado la contaminación de gra-
nos básicos y suelos por Aspergillus Flavus en la costa sur "-,0-,,.,
riental de Guatemala, y dado que estos granos son guardados
en depósitos por períodos de meses debemos tener este factor
presente como un hecho. También debemos aclarar que aun-
que se demuestre contaminación no hay forma de cuantificar
el grado de contaminación previo (22).

21
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DESCRIPCION DEL AREA DE TRABAJO

La aldea la Espinilla pertenece al municipio de Río Han
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 terracería transitable todo el
año y que se desprende de la ruta Ca-9 (Atlántico) a la al tu
ra del kil ómetro 148.

rán;
Limita al norte con las al deas de Jones, el Cajón y Mo
al sur con las aldeas de Mal Paso y las Delicias.

Tiene una extensión territorial de aproximadamente 3
Kms., y se encuentra al pie entre dos cerros.

Según cenSo real izado en Septiembre de 1983 la a 1de o
cuenta con ~90 habitantes (ver pirámide poblacionol).

Por los datos del anterior censo se aprecio que el 41.8%
de lo población está por debajo de los 15 años y que el 90%
de lo población es menor de 50 años.

,111momento 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 los viviendas cuenta con letrina
adecuada, el 73.53% ni siquiera tienen este recurso. El aba~
to de agua, c amo en el resto de la región, viene directamelJ.
te del río (en este caso son 7 tomas de agua, pri ncipol mente
del río Jones) y llega sin recibir ningún tratamiento al 34% -
de las viviendas en forma intubada, el resto se abastece de
chorros públ icos y de las tomas anteriormente mencionadas.

23
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La basura es tirada por el 67% de las famil íos, quemada
por un 19% y usada como abono en un 12%. No hay drena-
jes.

El 50% de la población activa se dedica a la agricult~
ra. ).

~

De la población de 7 a 14 al'los el 73% sabe I~~r' y'e~
cribir y de la población mayor de 15 ol'los el 56% es 'alfabe~
ta ~ La aldea cuenta con una escuela de educación primaria.

, .~, .

Los recursos humanos de la población estón 'd'istribuidos
así: 3 promotores de salud, 2 comadronas tituladas y 1 emRí
rica existen 3 ,alcaldes auxiliares.
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MATERIAL Y METODOS

1. Se procedió a efectuar el reconocimiento del área de tra
bajo.

Para la recolección de datos se elaboró una boleta esp~
cial. (ver al final aclaración y modelo).

2.

3. La recolección de la información se llevó a cabo de ca
so en c5'sa, llenando boleta por persona.

Luego de la recolección se procedió a efectuar la toma
de muestras sanguíneas (10cc a cada poblador), centrifu-
góndolas en la maima aldea para transportarlas al cen-
tro de Salud de Río Hondo y mantenerlas en refrigera-
ción a -20°C.

.

4.

5. Posteri ormente Ias muestras se trasladaron al Centro de
Enfermedades ReumÓticas, en cuyo laboratorio se proce-

-saron aSI:

a) Tamizaje de las muestras sanguíneas por el medio de
Hemaglutinación Pasiva Invertida

(HAPI) para HBsAg.

Las muestras que fueron positivas para HAPI fueron pr~
cesadas por el método ELISA para investigar presencia
del HBsAg.

b)

c) Pobladores con reacciónHAPI positiva pero con ELISA
negativo se consideraron con reacción falso positivo.

Las muestras sanguíneas con HBsAg positivo por el
método ELlSA se les investigó presencia de alfa-]-
fetoproteín~ también por el método ELISA.

Los pobladores con HBsAg (ELISA) positivo pero ni-
veles de alfa-]-fetoproteína dentro de límites norma

d)

e)

27
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f)

les se consideran portadores del HBsAg, correlacio-
nando este dato 'a historia clínica y hallazgos físi-
cos sin evi dencia de hepatocorci nomo.

Pobladores con HBsAg (ELlSA) positivo y alfo-]-fe-
toproteína elevada sin el ínica de hepatocarcinomo-
se consideran can riesgo del mismo. Si los hallaz-
gos de laboratorio y evaluación el ínica sugieren he
patocarcinoma los pacientes serán referidos al Hosf'T
tal Roosevel t siguiendQ" el protocolo establecido e ~
la bol eta elaborada.

MUESTRA

Pobladores de la al dea La Espinilla Río Hondo,
(390 habts.) divididos en la siguiente forma:

Zacapa

] ) Per~onas entrevistadas.y con examen físico.

2) Personas" entrevistadas, con examen físico y pruebas de
laboratorio.

3) Personas sin entrevista; examen físico ni pruebas de l~
boratorio.

TRATAMIENTO ESTADISTICO

La muestra fue tomada en forma sesgado y ano Iizada por
el método de proporciones.

28
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RECURSOS

HUMANOS:

]) Pobladores de la aldea La Espinilla Río Hondo Za-
capa.

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

Personal de Laboratorio Centro de Enfermedades Reu
máticas.

3)

MA TERIAlES: "

])

2)

Centro de Sal ud de Río Hondo Zacapa.

Instalaciones de laboratorio Centro de Enfermedades
Reumáticas.

Reactivo paro Hemaglutinación ,Pasiva Invertida pa-
ra HBsAg CellognostR -E. "Boehring-.

Reactivo para HBsAg, método ELlSA. EnzygnostR E.
Boehri ng.

3)

4)

5) Reactivo para alfa-]-fetoproteína. AFP/TestR E. -
Boehri ng

DESCRIPCION DE LOS PROCEDIMIENTOS DE lABORATORIO

METODO HAPI PARA HBsAg (CellognostR)

]. Reactivo de HAPI para HBsAg constituido por eritrocitos h~
manos del grupo O sensibil izados con anticuerpos frente
a HBsAgde conejo y liofilizado.

29
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2. Estabil izadar:

Conservador:
salicil ico.'

glutamináto sódico (max. 10 g/It)

solución sódica del ácido etil-mercuri-tio3.

4. Verificador: sueros de control para HBsAg (Cell ognostR).

PROCEDIMIENTO

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

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

Añadir 2 ul de los sueros problema en los pocillos de
microplaca.

Añadir 25 ul del reactivo HAPI para HBsAg en cada po-
cillo y agitar la placa con microagitador.

Cubrir las placas con lámina de polistirol, dejar en rep~
so a temperatura ambiente en lugar exento de vibraciones
y protegido de radiaciones solares o térmicas.

Resultados pueden ser leídos a partir de las dos horas sub
siguientes.

b)

c)

d)

e)

LECTURA

POSITIVO

- Aglutinación distribuída regularmente sobre toda la su-
perfi c ie.

Botón suelto y esponjoso de borde irregular.

Botón mediano de borde ligeramente irregul or.

30
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I

-

I

I

I

I

NEGATIVO

- Botón de contornos defi nidos.

SIGNIFICADO DIAGNOSTICO

Para diferenciación entre sustancias de reacción cruzada
inespecífico y HBsAg los hallazgos positivos se verifican por
medio de ELISA.

"--

INMUNO ENSAYO ENZIMATICO DE FASE SOllDA
HBsAg (ElI SA)

COMPOSICION

PARA

]. Tubos anti-HBsAg cubiertos con anticuerpos de carnero.

Conjugado de peroxidasa anti-HBsAg de conejo.

Diluyente paro el conjugado de peroxidasa anti-HBsJ>g.

Suero humano control positivo poro HBsAg.

Suero humano control negativo para HBsAg.

Solución de lavado Tween en solución fosfato (Buffer).

Sustrato/BuHer: peróxido de hidr"ogeno en solución bu-o
Her fasfato ci troto.

Cromógeno.

Solución paradora:

2.
3.
4.
5.
6.
7.

8.
9. ácido sulfúrico.

PROCEDIMIENTO

a) Determine cantidad de tubos necesarios más 5 controles.
Guárdelos 'junto con tabletas disecantes entre 40 y 6°C.
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b) En tubos control 1 al 4 añada 200 ul de suero negativo,
en el No, 5 añada 200 ul de suero positivo.

En cada tubo a investigar añada 200 ul de los sueros pa-
ra estudio cubrirlos con papel adhesivo e incurbarlos 90
minutos a 400C en baño de agua.

Remueva el exceso ,de papel adhesivo. aspire los tubos,
añada 2 mi de solución para lavado, aspire 2 veces mós
luego aspi re el re siduo.

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

-

Cubra' de nuevo los tubos con papel adhesivo por J hora
en baño de agua a 400C.

Minutos antes de terminar la incubación añada 10 mi de
Buffer/sustrato en una botella de cromógeno, protegiéndo-
lo de la luz.

Quite el ,papel, aspire los tubos. lave 4 veces como en
el paso d.
Añada 200 ul de Buffer cromógeno a cada tubo.

Cubra los tubos con papel, incube los tubos a temperatu-
ra ambiente 30 minutos evitando exposición a la luz.

Quite el papel, añdda 1000 ul de solución paradora a c~
da tubo.

c)

d)

e)

f)

g)

h)

i)

i)

k)

1) lectura fotométrica.En una hora:

LECTURA:

POSITIVO: color amarillo - naranja.

- NEGATIVO: tenue o ninguna coloración.

32
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INMUNO ENSAYO ENZIMATICO DE FASE SOLIDA PARAA~
FA"¡-FEPROTEINA (ELISA)

,

COMPOSICION

l. Anti Alfa-¡-fetoproteína
conjugado, suero de conejo.

2. Medio de Incubación (Peroxidasa).

3. Buffer sustrato (peroxidasa).

4. Buffer conjugado.

5. ,Solución de lavado (peroxidasa)

6.
'

Suero control (alfa-l-fetoproteína)

7.
'

Sueros standard (alfa-l-fetoproteína)

8. ,Solución paradora de la reacción. Acido sulfúrico 0.5 N.

PROCEDIMIENTO

a)

b)

Tome' os tubos necesarios (muestras más sueros standard),

Añada 200 ul de suero standard (diluidos ¡: 1O) del
¡ al 4

en igual número de tubos.

Añada 200 ul de suero control (dil uido ¡: 1O) en tubo opa.!.
~

'

Añada 200 u\ de muestra diluida
¡ :10 a, tubos separados-

según el número de muestras.

Cubra con papel adhesivo los tubos e incube a temperat~
ra ambiente 2 horas,

"

Destape aspire los tubos, añada 1 mi de sol~ción, aspi-
re de n~evo, repita el lavado y aspire el resIduo. .

Transfiera 200 ul de solución conjugada a cada tubo, eVI
te mojar lasparedes.

e)

d)

e)

f)

g)

33
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Cubra los tubos con papel adhesivo e incube a temperatu
ra ambi ente por 2 horas. .

-

Cerca del final de lo incubación anterior transfiera 10 mi
de Buffer sustrato al cromógeno (dil uyendo el conjugado-
con el buffer especial paro conjugado).

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

Transfiera 200 ul de cromógeno preparado a cada tubo.

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

m) Agregue 1000 ul de solución paradora a cada tubo.

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

h)

i)

j)

k)

1)

LECTURA

- Niveles menores de 0.2 mcg son normales.
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RESUl TADOS

GRAFICA No. 2

PORCENTAJES DE PERSONAS ENTREVISTADAS, EXAMINADAS
y CON PRUEBASEN RElACION A lA POBlACION TOTAL

DE lA ALDEA lA ESPINillA DE RIO HONDO, ZACAPA

n= ~9O

1 I
=

ITIID =

p\)\xXI =

Fuente:

41.10/0

población no entrevistada ni examinada (n =
40)

Población examinada y entreviStada, sin laborato-
rio (n= 150)

Población. entrevistada, examinada y con pruebas
de laboratorio (n = 190)

Estudio realizado en la aldea 10 Espinilla Río Ho!!.
do, Zacapa Dic. 1983
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S e x o

Edad Mascul i nO femeni no total

19 a.
1

25 a. 1 1

34 '0.
1 1

50 a. 1 1

Totel 2 2 4

GRAFICA No. 3

PORCENTAJE DE PERSONAS CON PRUEBAS DElABORATORIO
EN LA ALDEA LA ESPINILLA RIO HONDO, ZACAPA

n = 190

89%
201%

l..
I

= Población con reacción HAPI negativa (n = 173)

1;:::: I = .Población con reacción HAPI positiva pero RISA ne-
gativo para HBsAg (n= 13)

= Población HAPI positiva y reacción RISA positiva pcr
ra HBsAg (n~ 4)

-

Fuente: Estudio realizado en la aldea La Espinilla Río Hondo
Zacapo Dic. 1983 , '
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TABLA No. 1

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

ALDEA

Fuente: Estudio realizado en la aldea La 'Espinilla Río Hondo
Zacapo Dic. 1983

TABLA No. 2

MEDICION DE ALFA-1-FETOPROTEINA EN PACIENTES CON

HBsAg POSITIVO POR EL METODO DE EUSA, ALDEA
LA ESPINILLA RIO HONDO, ZACAPA

Sexo/Edad Alfa-1-fetoproteincs en mcg/ml

Masc. 19a
Fem. 250
Fem. 340
Masc. 500

00.10
00.01
00.005
00.005

Fuente: Estudio real izado en la aldea La Espinilla Río Hondo
Zacapa Dic. 1983
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l.
Al efectuar correlación clínica y resultados de laborato-

rio se encontró que uno de los pacientes con HBsAg positivo-
tenío antecedentes de haber padeci do hepati ti s 10 años antes,
un hermano había fallecido de un padecimiento hepático a la
edad de 11 años. Nuestro paciente tenía hallazgos de hiper
tensión portosistémica, hepatoesplenomegalia. Posteriorment;
ya intrahospitalariamente a este paciente se le demostró cirro-
sis post-hepatítica por biopsia hepótica percutánea. Se le
efectuó derivación esplenorrenal. Se le dio egreso en condi-
ciones buenas y posteriormente el paciente falleció sin poder
efectuársele necropsia.

,~
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ANALlSIS y DISCUSION DE RESULTADOS

Se logró efectuar entrevista y examen físico a 350 per-
sonas de la aldea la Espinilla Río Hondo, Zacapa que consti-
tuye el 89% de la población de 390; obteniéndose de estos,
190 personas que dieron muestra sanguínea lo que significa el
48% de la población total y 54% de la población examinada~
Esta muestra es lo sufi cientemente grande para ser representa-
tiva de la población (Gráfica 2). Aunque no se efectuó en
forma aleatorio sino en forma sesgado sobrepasa el 33% míni-
mo de la primera y dado que tiene carocterísticas de censo so
brepasa el 15% mínimo requerido para éste. Por otra parte ::

hay que anotar que por factores culturales a veces es difícil
que las personas den muestras sanguíneas y que en nuestro ca-
so 190 de ellas accedieron a hacer! o.

Basados en los datos de laboratorio, el tamizaje de las
190 muestras dio en total ]7 muestras positivas por el método
de Hemaglutinación Pasiva Invertida (HAPI), que fueron I a s
que fi nal mente se traba jaron para buscar HBsAg por el método
ELISA. El resul tado: 4 muestras positivas que re p r e se n ta
2.1 % del total de las mismas y ninguno con cantidades signi-
ficativas de al fo-]-fetoproteínas (Gráfica 3). Sin embargo en
uno de los pacientes (mascul ino de19 años) que fue positivo
para HBs,Ag y que se había' documentado en su interrogatorio
historio de hepatitis] O años antes, con un hermano que había
fallecido con una masa en hipocondrio derecho y con hemo-
rragia gastrointestinal 10 años antes (42), se le encontraron -
hallazgos de hipertensión porta, hepatoesplenomegalia, al ser
hospital izado se le diagnosticó cirrosis post-hepatítica por m~
dio de biopsia hepática percutánea, en su seguimiento intra-
hospitalario se le efectuó una derivación de Warren (espleno-
rrenal) falleciendo posteriormente de hemorragia gastrointesti- ,
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nal no siendo posible documentarle hepatocarcinoma par las -
biopsias efectuadas y a quien tampoco se le pudo efectuar n~
cropsia par haber fallecido en su casa. En los atras tres ca-
sas de positividod para.HBsAg los antecedentes familiares yp~
sonales fueron negativos y además su edad sobrepasaba los 25
años, dato importante ya que característicamente los casos fa-
tales reportados por Morales y Col So, yel actual han sido me
nores de 20 años.

Comparar ese 2.1% de positividad para HBsAg en nues-
tra muestra no se compara con otros reportes de nuestro p a í s
ya que los estudi os de Masell i y Cáceres han sido en pobl aci o
nes seleccionadas (epidemia de hepatitis, poi itransfundidos-;-
etc.) y no encontramos datos sobre grupos poblacionales para
determinar la incidencia real del HBsAb en nuestro país (J 9,
39).

Otros países se sitúan con mayores porcentajes de detec
ción del HBsAg principalmente en lugares como Taiwan, Malr";
Senegal, Malasia, donde la población portadora del antígeno
oscila entre 10-15% y en donde característicamente se ha re-
portado mayor incidencia de hepatocarcinoma (37, 51, 60, 46,
31, 1, 50).

En nuestro caso detectado clínica y serológicamente se
encontraron las manifestaciones floridas de secuelas de infec-
ción por virus de hepatit-is B (VHB). Comparando esto con lo
reportado por Morales y col s., en sus pacienf'es encontramos
ba5tante similitud de hallazgos con la mayoría de ellos, incl',!.
so con los que efectivamente se diagnosticó hepatocarcinomo,
por lo que puede asumirse que la infección previa por VHB en
forma perinatal o en etapa posterior fuese un factor importan-
te en el fatal desenlace de estos pacientes.

.

40

Ante la pregunta de que hacer con los restantes pacien-
tes que resultaron con positividad para el HBsAg se les debe
seguir por controles clínicos y serológicos de alfa-1-fetoprotei
na en forma periódica para que si se llega a detectar cambios
iniciar estudios completos en forma intrahospitalaria.

La llamada de atención acerca de la forma de presenta-
ción de este padecimiento debe alertarnos a continuar busca,!
do otros factores que sean los responsabl es de que en esta po-
blación los problemas por infección del VHB sean tan severos.

41
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CONCLUSIONES

2.1% de los pacientes COn documentación clínica y de
laboratorio son portadores del HBsPl por el método de ELlSA
en esto población.

Se encontró evidencio de enfermedad post infección por
virus de hepatitis B en un paciente.

El porcentaje de pacientes portadores de HBsAg en esta
población represento el primer rep.orte de un grupo humano r~
lativamente grande con estos característicos en nuestro país.

No hubo pr~sencia de valores anormales de alfa-]-fe
toproteína en la población positivo paro HBsAg.

Uno de nuestros pacientes con HBsAg guardaba relación
familiar directa con uno de los pacientes reportados con hep~
tocarcinoma por Morales y cols.

43
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RECOMENDACIONES

Iniciar estudiOs en otras poblaciones guatemal tecas con
el fin de estimar de manera adecuada la incidencia de porta-
dores del HBsAg en nuestro país.

. Continuar el seguimiento de los pacientes que fueron d!O.
tectados con HBsAg en la población de la Espinilla por medio
de mediciones periódicas de alfa-l-fetoproteína.

,

Completar el estudio de las muestras por medio de dete~

ción de anticuerpos contra antígeno de núcleo y de superficie
de hepatitis B, lo que podría aumentar el porcentaje de per-

. sanas que han estado en contacto con el VHB.

Hacer un estudio mós amplio de los pacientes con hep~
tocarcinoma que sean diagnosticados en nuestro medio siguiendo
los lineamientos de la boleta diseñada para este estudio.

Tratar de implementor Y dar a conocer otros marcadores

inmunológicos para los grupos de riesgo de hepatocarcinoma -
(por ejemplo: des-gama-desoxiprotrombina).

45
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RESUMEN

Existe uno evidente relación entre lo infección por virus
de hepatitis B, desarrollo de antigenemia (HBsAg) persistente
y aparición de posteriores secuelas desde hepatitis crónico ac
tiva hasta hepatocarcinoma (1,9,16, 17, 23, 24, 29, 31-;-
35, 46, 57).

En el presente estudio se entrevistó, examinó e investi-
gó lo presencio de HBsAg en 105 pobladores de lo aldea lo E~
pinillo de Río Hondo Zacapa, basados en el reporte de Mora-
les y cols en 1978 quienes reportaron 9 cosos de hepatocarci
noma (HC) en pacientes jóvenes (42). También se investig6
lo presencio de 01fa-l-fetoproteíno en personas con antigene-
mia positivo, esto último con el fin de detector personas con
riesgo de HC.

Los resultados fueron 2.1 % de los personas con examen físi
co y pruebas de laboratorio (] 90 habt. de un total de 390) resul:

taron con HBsAg positivo y ninguno con niveles importantes de al
fa-]-fetoproteína. Un paciente con HBsAs¡positivo, con historio
de hepatitis.y hallazgos físicos de secuelas de infección previo
por virus de hepatitis B. . Se le diagnosticó por biopsia cirrosis
posthepatítica, falleció sin podérsele documentar lo presencio
de HC. Tenía además relación familiar directo con uno de
los cosos reportados por Morales, '

Es el primer estudio de uno población guatemalteco en bus
ca de portadores de HB~Ag.
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ACLARACION

La bol eta que a cont; nuaci ón se presenta ha sido di se~
da para hacer la detección de personas con. HBsAg y la pre-
sencia en las mismas de niveles de alfa-1-fet"proteína, que
fue el fin de este estudio. Presencia del antígeno de superfi
cie de hepatitis B y detección de personas con riesgo de he~
patocarcinoma por el nivel de la alfa-1-fetoproteína. Aparte
de ello la boleta cuenta con numerales específicos poro uno
serie de estudios de laboratorio y procedimientos poro el eve.'!
tual seguimiento o largo plazo de los pacientes que se detec-
ten mediante la misma. En otras palabras se ha diseñado una
boleta para investigación completo de pacientes con hepato-
carcinoma o
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Papeleta para investigación de Hepatocarcinoma
Nitsch/Hernández

]0.

]],

12.

13.

J. Nombre completo

Protocolo

2.
5.

Sexo: 3. Raza: 4. Edad:

Origen y residencia de los últimos 10 al'los:

Ocupación de los últimos 10al'los:

Nombre de los padres y condición:

Condi ci ón:

Condición:

6.

7.

Nombre. del cónyuge (Relación familiar?)8.

9. Nombre de ros abuelos y condición:

Condición:

Condición:

Condición:

Condi ción:

Hermanos: Vivo (s):
Muerto (s):

Condición:
Condición:

Alguno padece o ha padecido de hepatocarcinoma:

Alguno padece o ha padecido de Ca en otro lugar:-

Ha padecido de Hepatitis:

tes: Ictericia:

59

Cuánto tiempo an-

Cuánto tiem-
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14.

¡5.

16.

17.

18.

to tiempo antes:

Cantidad y frecuencia:

Diabetes:

Dolor abdominal:

Edemas:

Alcohol ismo:

Perdida ,de peso:
> "i"-:-";- ':!

Anti concepti vos: Anorexia:

Principal. Alimentación: .. .

Guarda en depósíto granos: Cuales:

Durante cuánto tiempo los guarda después de comprarlos o
de la cosecha:

En que los guarda:

Examen físico:

Piel y conjuntivas: .

Abdomen: Tamaño:

Consistencia:

Bordes:

Soplos:

Bozo:

Circulación colateral:

Gangl ios:

Impresión el ínica: \

Estudios de laboratorio:

Al fa-l-fetoproteína:

Fosfatasa Alcal i no:

HBsAg:

TGO:

60
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19.

TGP:

BBss:

Prot. Tot. y Rel. A/G:

Vel. Sedimentación:

Tiempo Prot.:

Calcio y fósforo:

GI icemia:

Otros:

Seguimiento:

Diagnósti co hi stol ógico:

Biopsia hepática percutánea:

Ped toneoscopía:

Laparotomía Exploradora (Hallazgos):

Curso el ínico:

Diagnóstico final:

Condición deegreso:
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