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El edncer es un proceso Qque se caracteriza por
presentar a lo largo de su crecimiento, continnoe cambios
en su activa y heterogénea poblacidn celular, de tal

manera que ciertas clonas celulares son eliminadas o

a
ustituida por otras que, adaptdndose a las influencias

externas, confieren al tumor sus caraeteristicas pecuiiares.
La eristencia de un perfodo de latencia, que comprende
el tiempo desde que el tumor se inicia hasta que se manifies
ta, y Lla importancia prdetica de un diagndstico temprano,
hicieron que numerosos investigadores centraran 8sus esfuer=-
206 en la busqueda de sustancias, capaces de detectar
el tumor en su fase inicial y sirvieran como pardmetros
wtiles en el control de los mismos, cuando se ejerciera

sobre ellos una aceidn terapéutica.

Se caleula que una de cada cuatro personas desarrolla
a lo largo de su vida, una neoplasia maligna, la mayoria
a partir de los 45-50 avos, Por encima de esta edad,
aprozimadamente uno de cada 150 sujetos asintomdticos,
o que no soliecitan cuidados médicos, tiene un cdneer
que puede ser detectado en uno o dos tercios de los casos;
por otra parte, alrededor del 60% delos enfermos con cdncer
tienen, en el momento de ser diagnosticado, metdstasis
a distaneia o una izvasidn loecal lo suficientemente extensa
para difiecultar un tratamiento oneoldgico eficaz. Estos
heechos, han impulsado a buscar con ahitneo, desde numerosas
perspectivas, un procedimiento diagndstico capaz de separar
a los individuos asintomdticos con cdnecer de aquellos

sin €1l.




El carcinoma primitiv
neoplasia poco frecuente en pa y Norte Améri

siendo algo mayor en Asia y el Africa subsahariana.

la frecuencia es superior a la del res-
europeos, con la zeepeidn de Grecia. En
arios; se ha observado un aumento progre-
blemente debido a wuna mayor supervivencia
aleohdlicos, asi como también la existen-

viricos y ambientales, fundamentalmente

.

Los tumores hepdticos primitivos han despertado
siempre gran interés debido, por un lado, a su presen-
tacion peculiar, eon grandes variaciones geogrdficas
y por otro a que s8su produccidn erperimental ha stido
bien estudiada y sus hallazges en gran parte son extra-=

polables a la patologia humana.

Asi pues, la terminologia de carcinoma hepatoce-

tular y hepctocarcinoma y earcinoma colangiocelular o

colangiocarcinoma, deke mantenerse en un sentido pura-

mente de:z2riptive ein que ello presuponga de modo al

guno el origen histogernético de la neoplasia.




NEOPLASIAS PRIMARIAS DEL HIGADO.

la inmersa mayoria

Los carcinomas constituyen
de 1los tumoren primarios del higado. Son raros otros
tumores malignos, tales como las 20] ; no eptte-
originadas de elementos vasculares y de la es=

s SHALLOW (422).

En consecuencia, puesto aque en el cuadro elinico,
los procedimientos diagndsticos y el tratamiento, son,

en gren parte, los ' sm que en el caso de los tumo=

res primarios e higado,; &8¢ da en casi la mayory eans
a

sider

m
cidn de estos aspectos en el careimoma primario.

A.-CLASIFICACION:

En la eclasificacién de 1los tumores malignos pri-
marios de higado hay que tener en cuenta tres carac-
teristicas:

= Las

- La dispo

- La noturaleza d estroma.

En algunos casos existen hallazgos contradiector.os en
stos tres elementos, por lo que es difieil etiquetar-

08.

r

La siguiente elasificacidén constituye un 1inten-
t de eselarecer este problema. STUCKE (453),S5HERLOCK
r426).







primario de higado es notable por

La jrecuencia con que el edncer

encuentra en la cutopsia en los

Unidos fluezia segun as diversas publicaciones

al 0,7% de las autopsias habituales, EDMONSON,

MeDONALD (88, 252). En Franeia, se han observado

tumores en 1 36% de todas las autopsias, BENHMOU

ev el 1,35% en Vietnam, JANTSCREW (178); aén el

en Vietnam, JANTSCHEW (178); en el 1,6% en la India,

(140); en el 1,7% en dJapbén MIYAJI (284) y en el
en Thailandia, VIRANUVATTI(482).

La ineidercia necrdpsica de ecarcinoma primario
antes del afio 1.957 no parece que haya cambiado
n > ; Unidos. Durcnte los afios anteriores a 1.967,

a 3 . ; era solamente del 0,26%, MINICHAM (2€2).

En America del Sur 1la tasa de incidencia era solamente,

antes de 1.957. del 0,41%, BERMAN (36), en compardeidn
con 0,46 a 0,83% después de 1.961, LOPEZ-CORELLA (246).

La ineidencia de la enfermedad ha aumentado claramente
en Europa, como viene indicado por el ascenso en la inci-
dencia en el mismo periodo de 0,13%, BEHKMAN (3€) a’ O.57%
BRAS (50} en Inglaterra, y del 1%, REDDY (140) al 2,2%
SYMEONIDIS (457) en Greeia. Es congruente con esta eleva-
eién, la incidencia relativamente alta de 1,37% observada
recientemente en Suecia, OHLSSON (314) u la del 0,7%

registrada en Dinamarca.
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-

los nativos

frecuencia del earcinoma
uma c¢ran vartabilidad
entre tedoes los
del 1,28 en Europa;

en la poblaci 'n Bantu.

hepatocarcinoma es mas frecuente gue el tgor

langioearcinoma. La proporcién varie considerablemente

de unos paises a otros, siendo de 3,8/1 en US4, del
1

$.3/1 em MNeiteo, del 3;8) en Singapur, del 15,1/1 en
Thailandia y del 324,7/1 en Taiwan. En Mozambique e

Indochina representa el 50% de todas las neoplasias.

ineidencia no tiene ningura relseidn genéti-

ca L soeial, eino que estd puramente relacionada

con ambientales (alimentacidn, aleohol, hena-
$itie, |} ; ete.), va que en nmegros y amarillos
que viven 2 las que es baja (negros y amari=
1los de USA) su 1incidencia es similar a la de la 2ona
blanca. En los blaneos su frecuencia es menor en USA
y mayor en América Latina y Europa. Dentro de Europa,lia mayo

incidencia se encuentra en Grecia y Espara.

En la zonma blanca el CHP es raro, afectando pre-

dominantemente a pacientes de edades avanzadas, sien-

be

do casi siempre una complicacidon en pacientes eirrd-

P

ticos de larga evolucidn. Tiende a aparecer de una for=
ma 1insidiose Yy suele llevar a un curso elinico relati-

vamente benicno .




v negra africana es un tumor

cientes Jévenes; puede aso=
is y aparece de forma brusca Y a-
e un curso fatal.

comparando doe ©pertodos, se ha observa-
Lsminucidn ineideneia de aparicion de
mientras que en Europa en

ineremento (en In-

al 0,57%); 'en Eespcra

verificado por di=

ferentes autores CUADRO ( LVII).

La frecuencia estd relacionada con el nivel de

-

desarrollo de un pais, ya que factores como carcindge-

. - .

nos hepdticos (Hepatitis aguda HBsAg positiva, conta-
minacidn de los alimentos por aflatoxinas, parasitostis,
malnutricidn, ete.). Tienden a disminuir en los paises

de mas alteo nivel de desarrollo.
C.-ETIOLOGIA.

muchos factores que nfluven en la géne-

i
primitivo del higado. Entre éstos figu-
8

ran: La eirposis, hemoeromatosis, infecciones parasi-
tarias, estados ecarenciales, hepatitis viriea,

agentes hepatotdéziecos, predisposieidn

egetos faetores onstituyen en co-

degeneracidn e las células hepd-

generacion.




Aunque 5 v deser gun bservaciones de

hermaenos & 11 nto e v en padres e hijos,

v gl

factor genético

en relacidn
CcoOmuL.es., Sin
Y BAKER (148)

Licado b E >  careinomas hepatocelu-

ha observado

eoincidencia d enformedad en 2 varo-

hermanoe, er - 1 y una chieca, Yy en un

hijo. Tal coinecidencia, aunque sugestiva,

no »rueba que haya influencia genética operativa.

ZARVEY (158) % muni ' cuatro cases en las genera-

ciones de una 11.8m ‘ 114 »n  HBsAg +, imeriminando

la transmision ) hepatitis ecomo causa

del hepatoma; de I han aportado ccsos
JOHNSON (182) BOSS (47).

Son muchos los st U gue han csubrayado lecs
diferencias existentes ineideneia de earcinoma
primario del hitgado. ehinos, tanto nativos como
emigrantes, present:cn elevada 1incidencia neerdpsi-
ea de carcinoma hepdtico primitivo. Por otra parte, la

ineidencia neerdpsica de esta enfermedad en negros a-

mericanos e significativamente mds baja que en los
nativos afrieanos. Esta notable diferenct , exicte
pos puede ser
md que

rar vEez




Sa
& getios

RAWLING 266) ] - yos51b sfanion entre
‘psina, sugiriendo

comproba~-

um mecanismo

Queda por definirse si ello constiture

ma mera coincidencia. Son pocos los casos

a asociaeidén. LIEBERMAN (234), KELLY (189),

d) Hepatitie viricas.-

de earcinoma hepdtico en la cirro-

sis posthepatitis ha 2ido subrcyada por diversos autores.

GALL eneontrd que 1 ecarcinomas hepdticos, tanto
tipo hepatocelular de ecélulas de las vias bi-

-

tenfan predileceién por la cirrosis posthepati-

y postnecrdtica Yy eran raros en el tipo nutricionci.

pesar de 1los n ] esfuerzos para buscar una re-
causal entme ©virus, hepatitie viral y CHP los

han obtenido hasta la actualidad no

concluyentes. Han fracasado en distintos

uimiento de pacientes con hepa-

aparicidén de hepatomas. Se ha

la malnutricidn en los africa-

nos provoca una menor resistencia a la infeceidn virie

<

del higado, que se considera como un posible careind-

geno. PINA (349).
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ce origina en un €0-§50% de los

obre un h pre’iamente eirrdtico en contraste
en

colangioecarcinoma Gque suele asentarse sobre un

es mayor en la eirro-
postneerdtica) que en

unque estudios recientes
HP es posible scbre un

ineluyendo la
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a maecronodular

micronodular,

la frecuenctia del CHP
ipalmente a las

para

encontrado que

fue del 20%
eirroeis post-
nutricional.

origen

asociadas

degenera en

idad de aue

de ndoduloe

se hallan

el hecho de




simple, se

de un

se ha
Existen
eromatosis estd presente
16 gue kizo gue guisds
iera en marcha el

1wiene seraiar g en

encia

halla
cdneer
cbservade un
estudios
en 7.7=22,3 % de CHE.FPINA (348),

mecanismo

nirvios con car-
MeDOUGAL (8252)
meces de ecad de edneer

encontrd la civrosis

la Fhemocromatosis, tras-—

complicada muy a menudo
primario del higado. En
cambio acerca de

gue 1indican que iLa hemo-

el hierro fuera el detonador que

onzsogénico. Ahora bien,

estudio efectuado en Taiwan,

CHP, de 290 pacientes afec=

presentaba hemocromatosie.

respecto

hemocromatosis

la falta

e

trastorno iguualmen

volucrado a un elemento me

En otros egstudairo

-

la presencia hemocroma

20% WARREN | de. los

hepdtica

¢ los factores que hacen

tienda a desarrollar

propensidén similar en la

(enfermedad de wilson)

oue 8¢ hella Lambigs inw

sefialado

se ha
R

BERK (34) al

eareinoma rrimario del

sugerian que la hemocro-




probabiemente era
menudo ecompliecade

primario de htgado.

Porfirias.-

nica (porfiria ocutdnea
tarda) es una > ek L me ismc de las porfirinas.
Secundario al deéfieit génito a la wuroporfirinogen~
desecarbozxilasa, 1 . . un acumulo excesivo de

higado, causa de

lo que determina

bien conocida hepacopatia crénica de la por-
pero el des de hepatomas se ha comunicado
ENRIQUEZ DE SALAMANCA (105),

arios se han aportado algunas

s, muy importantes. Asi la de BE-

comprende . casos entre 127

pacientecs . hepdtiea ecrdnica y la de SALATA

(40¢), que aporta trece casos entre 83 pacientes. Pro=

porciones mayores se han sefnialado en series autodpsicas,

cei del 47,2% por KORDAK (211).

Fl mecanismo de aparicidn de hepatomas en la porfiria
hepdtica, es desconocido, pura coineideneia, accidn car-

eindgena de las porfirinas, manifestacion paranecpldsica,

asoeiacién cirrosis porfirica-hepaioma, aungue la ineidencia

es mucho mauor que en las civrosis.

se han comunicado c¢asos

-
T

firia aguda intermitente LI




LUNDEERG (601), al observar que el 3&%

con hepatoma habian padecido infeecidn

pasado, pensaror que la sifilis debia haber

instrumental en la produccidn del eareinoma primario
higadc. No obstante, HIGGISON (159) refutd tal relaecion,

las tasas de incidencia del hepatoma eran seme=

en zonas donde la incidencia de eifilis era bastan-—

diferente. La asociacidon CHP no ha podido ser demostrada

otros autores.

HOU (166a) serialo que en un 15% de los casos de
carcinoma primario de higade estudiados en Hong Kong,
eran colangiocarcinomas posiblemente inducidos por 1in-
feeeidon por CLONORCHIS SINENSIS.

STITNIMANKARN (450) descubrid 42 casos de carcinoma
hepdtico primario con infeceidn por CPISTHORCHIS VIVERRINI
cbservados en Thailandia; de éstos, el 83,3% eran colangio-

carcinomas o colangiocarcinomas hepatocelulares miztos.

El carecinoma hepdtico se ha encontrado en higados
gue albergan pardsitos de uno u otro tipo, muchos de
los cucles eran también ecirrdticos. Los pardsitoes que
se encuentran mde frecuentemente asociados con el cdncer
hepdtico primario son los trematodos (Clonorchis sinesie,
Fasciola hepdtica, Sehistosoma Jjaponicum, S. mansoni,
Opisthorchis viverrini), VIRANUVATTI (422). También en

este sentido hay que c.tar el Echinococus granulosus.




los compuestos

los animales

cheervado que sustancias ouf-
compuestos Cdimetilaminoazobenano
aminsazotolueno, é—amine=-5-azoto-

de carbono, 1inducen hepatomas
animales. También se ha observado
ontaminantes o componentes de diversos
<na estrecha relacidn con la arariecion

de CPH. s eabe destacar la cilcasina que se

eiicuentra 2n la nuez cicael, los alcaloides pirrazolidinicos
y

que contienen senecio

d

la aflatexrina, gue es unm metabolito

.

téxico del csperaillus flavus.

Es enorme la lista de eccreindgencs quimicos utili-

zados en zperimentaeidn animal, s£élo muu pocos de ellos
pueden ponersc en contacto natural con los seres humanos
0 generarse en ciertas condiciones que permitan su contacto

De ellos los mdes importantes son:

31} Las micotozinas faflatozine, luteoskininas

y esterigmatosistenial.

Substancias vegetales (alcaloides de la pirroli-

eicasinal.

Hormonas (andrége




18) Solventes.

o de los prineipales

jl) Micotoxrinas: Aflatozinas.

son un prupo de metabolitos produci=

aspergillus flavus, de amplia distribu-

geogrdfica, que contaminan frecuentemente a los

ya sea en fase de produccidén, de procesamiento
almacenamiento. Las mejores condiciones para su
desarrollo { las zonas tropicales donde existe
una alta temperatura y un alto grado de humedad y un
bajo nivel higiénico en el marejo de los alimentos. La
evaluacidn retrospectiva y Loe datce de Kenya, Thailandia

Mozanbique, exponen las tasas altas de morialidad por

F

cer hepdtieco ¥y por 100.000 habitantes, y que son g5 93

edn
6,0; 25,4 respectivamente CYRIL (83).

earcindgeno

la dieta de
por billsn, es
en un 100%

es un contami=
diversas zonas
la prevalencia

In estudio




Taipe demostrd aque 16 de 106 alimentos ad-

uai1o cue

mercado estaban contaminadeos por el asper-
st

En Uganda se observd en otr
elevaba a um 40% de todos los productos

que se consumian en dicho pais.

Los cacahuetes, semillas de algodén, | matz,
arroz, trigc, cebada, son los alimentos i ecuente=
mente colonizados por el aspergillus flavus,

¥

J3) Hormonas: Andrdgenos u estrogenos.

Andrégenos: La posible influencia de los

hepdtico fue cevWialada, en

(38) en 1.871, ulteriormente

se han comunt 1 1 generalmente en pacientes
con aplasia . L ‘anemia de FANCONI o de otra indole)
ratadee con oximetolona, metandienona, enantato de tes-—

tosterona, ete. JOHNSON (1E£5).

El mecanismeo d reindgena de los andrd-

enos no es conoecido U rieidad, RODRIGU.
CUARTERG (387) 1 el sentido de producir colostastis intra-
han conseguido reprodu-

ecastradas tras inyeceidn de

ntracertivos oraleg): Numerosos

en los ultimoes afios, documen=-
entre contraceptivos orales
y tumores hepdticos beni hiperplasia nodular foeal,
adenomas, ete.), pero | relacidn entre contraceptivos

y hepatomas no estd definitivamente establecica.

numerosas netas




eries peguerias en 1 > ge establece posible factor
tee al ; en  mujeres iJdvenes, siendo
anatomopato 3 predominante el hepatocar=

4 L9
o ]
>Lamei.anr

grupo dJe potentes u ? agentes

cinogeneéticos Las tres prineipales nitrosaminas vo=

{

ear

ldtiles que se encuentran en el medio ambiente son:
rcsoming.
roscmina.

rolidina.

Siendo todas ellas porentes carcindgenos hepdticos
en anirmcles de experimentacidn. Las nitrosaminas se kan

encontrado e mayor © menor canti

dad al anclizar produec-
r

[5

tratados eon mnitritos o0 nitratos. BSe
el humo del cigarrillo. Se vbtienen ci-
el bacén ahumadec, salehichas, hamburguesas,
¥y pescados conservados. También se han
pescado fresco, siendo de destaecar que
la misma especie presenta dosis mds elevadc

en Gran Bretara.

que no todos los productos eon

nitrosaminas; se desconoce el por

d.

desde que se
(prineipalmente

eundarias Yy te




r . 5

nitrosantes. La 7induceion ecarecinoe por la

de estos precursores se hec demostrado en expe-

Derivados del eleruro de

peupacional al CPV
que produce la aparicién de angiosarcomas
hombre y su exrposici en animales de experimentacion

el
(ratas y ratones) reproduce este tumor, PINA (348).

primero fue comunicado por CREECH ( g0 ). Las
ones clinicas son vasos nerviosos ¥
acrosteolisis) Yy en {gado en donde producen

inflamatorias agudas ¥

es sélo un problema sanitario ocupacional,

la encia de bajas cantidades en

-~
w

ext
ambiente. Aparte de las cargas 1industriales

que contaminan el aire y el agua, ¥ la exposicion
carcindgeno es posible en otras dreas, stiendo
especialistas en gastro-enterologi unos

expuestos a este riesgo, TAMBURRO (461). Se

tilizado eomo agente propulsor de aercsoles, en exprays

el pelo, desodcrantes corporales Yy caseros

a encontrado en eigarros y cigarrillos; ruede

producirse ademds al gquemar materias orgdnicas que con-
enga elo s que son materiales muy frecuentes de

esecho industrial.




comproba

pequeva cantidad aungue

alfa v a la larga puede producir

RODRIGUEZ

SILVA HORTA

cua
de

portugues

los que se determina

*TERO (341), recogen la serie

1220 casos de Thorotrastomas

rganoclorados.,

- . #

extensa distribuzio

DDT,

La

ineluyen dieldrin,

elordame, v kepon,

Son compuestos

el suelo u eventua

ambiental de estos agentes
hexaclorabenceno,

WOGAN

heptaclor,
estd bién documentada,

(324,

stables gue permanecen

ntran su eamine a los

los animales v el hombre.

vero se araden




\-1-"(7:" >0

cha de

§ . e
imdustriales ¥ publicos:

(a

carcinogcenicidad deriva

experimentos en el rat 1 controvertida. En China,

ey
advirt

pescado,
and MecKAY
prermitan

hombre.

aumento en

i
0

=4 ~ a$ P , 1 P e I ol 1 7

La g ion entre carcinoma heratocelular
acua de zanjas y charcas estancadas, rero

profundos v corrientes rdpidas, DELGNKOG (80).

organoclorados

b

loga existe econ respecto a estos

durante mds de 40 afios. Son carei-

ce encuentran en aliment

S i

o
productos ldecteos, WOGAN (506); OKUDA

No ezxisten datos epidemioldgicos Qque

su toricidad potencial en el

un carecindgeno hepdtico

hamster, v el cloroformo en

El hombre se expone

ineluyendo su, un tanto

uministros municipales

comunicaciones ocasionales de tumores hepd-
la intoxiecacidén aguda por tetracloruro
dudoso significado. Un estudio de cohort

rpuestos - ) ileno no encontrd

la mortalidad por cdncer, AYXELSON (23).
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=MANTIFESTACIONES CLINICAS

4 . . ; t 5
carcirnoma primario ae ntgaco
acminante en nOomMores; sea conae

enfermedad. st la proporet

- - -
[ ”

caiccuiaao ae L gurirente manera:

~CORELLA (248).

No 2 ' 1 le a} én en las diferentes

partes del munm 1 L # los pacientes
en Euroraz u ‘ . tienen y 70 anios de edad,

eon un prome

en Jque
chservan

fre







o d L

>

shoek. FEl ochdomer estd md
;A

&

notablemente

de diagnostica

comprende el 1,5! los casos
Je los de BERMARN (38)

(460).

este tipo de tumor, presentan
vertebral o de la médula espinal,
bdominalee o presencia de una masa abdominal

del tumor pone de manifizsieo la

hepatoma hasta entonces inexrpresgivo.

y TAKASU (460), han
20% respectivamente de

h<gado eran asintomdticos

la laparotomia

de irstaura-
derendiendo
1
[

e ritmo

eventual




infrecuentemente el edncer hepdtico primitivo

presentarse con manifeetaciones atipicas:

. -

racion brusca,

hepdtiza intensamente
o

evocando una colecistitis

caiado a signos de hemo=
semiperitoneo agudo

2ancercso necrosado.

infarto pulmonar

-

y derrame pleural ma

sintomas derivados de

ser asintomdtico el

El hepatocarcinoma puede producir
or dos mecanismos, BARAJAS

vaseular 'y otro -por

Menifestaciones
merecen citarse

en ausenciade




eem.a,; la sintegis : de porfirina, y por ultimo
eitndrome de pu tad precoz que puede aparecer en
varonegs con hepatoblastoma. Por ltimo, el cdncer

puede permanecer latente, en este cago

detectd como consecuencia de investigaciones

(dosificaeion de la AFP, ecografia o gammazra=

pacientes cirrdticos

SfNTOHAS Y SIGNOS EN EL CANCER PRIMARIO DEL EIGADO

KEw(202) NAGASUE(302)

e e

75 casos 100 casos

SINTOMAS ! (%)
Dolor abdominal (£8)
Pérdida de peso (71)
Astenia, malestar y fatiga } (81)
Anorezxi (28)
Nduseas y vémitos (21)

Prur<itos {8)




NAGASUE (30Z)

100 casos

SIBNOS
lia ;82
(1)

Esplenomegalia (48)

Hepatomeca

Ictericia Media =
ge (35
8(11)
18 (24)
38 151}

SHINAGAWA ET AL (428,JAPOR). §1 casos

Aumernto del 1 €13, 7)
Malestar gener (11,87
Edemas de extrem

infericres (8:,9)
Ietericia (2,07

(2;0)

v

Dolor de espald
L4 - - .

Sintomas deb

afectaciones b

génito u




ESPARA) (1874) 50 CAS0S

.
THMAOL A O y TR OHC 3 4 4 { e B % i i M mmAm
SINTOMAS Y STIGNOE fag s S RO @l ] CEH 51k TOTAL

CLINICOS CIRROSIS 50 CAS0S

Ke P %

Astenia y anor:zia

de peso

Hepatomegalia
gmas hepdticos

Esplenomegalia

DIFERENCIAS R CANCER PRIMITIVO

sfcapo conw Y SIN 2RO "NOS Y SINTOMAS.




KINCGSTON ¥ BSHERAFR f AFEAETY pI) (1885) 6 CASOS

L IV 4 U

MANIFESTACIONES CLINICAS 3 j PACIENTES cor

HEPATOMA CONFIRMADO CON FICPSIA.




han DrOopUESTO tantas pruebas rara €L

4 ~ - e i A S =
Lae funciones W entermeaades ael

hicado.,
detallada constituwe un enorme ¥ a veces, nutil
uena arte, auncue empleadas anteriormentie,
bandonadas on de uso infrecuente, i1 no
28peranzas 2 g€ habian puesto en ellas;
estos procecimiento {vamente complica—
introduc=
de algunas
e incluso
erposieion ; funeione-

serdn mde o0 menos amplias en relacidn con

la popularidad de aue gozan y su apbliecacidn

tener e¢n cuento gue no ericte una aue,

una informacicon completa

e manera Que

aument

F e -
s For ? rarte ( > uneciLoneeg esneciii

eimultaneamente, ©




tocarcinoma o metds-
la AFP, gamma<-
lependencia

por lo que
erploraciones

no siempre

temprano dec:

-

alealinas,
(

S'nueleo-

enzimas indicador
14

ammaglutamiltranspepti en contraste eon

ubinemia normel o débilmente elevada, elevacidn
transaminasas, de lae globulinas alfa-

nentada de la bromosulftalemia (BSF),ete.




solo un producto de la degradacio

e otras hemoproteinas en el sistema

exereta normalmente sclo
ntimamente unida a

no superior

amarillo.

es transferida rdpidas 21 plasma

pero aun se desconoce pecifidad y base

eésta selectividad. Ung vez dentro d a cé€lula hepdtica,
se convierte rdpidamen ern aeil-glucuronido

el pigmento bilq sea hidrosoluble y un

para. um. 18 de transporte acti-

ritmo responsable de la

en los ecanalieculos

-

rrubina: la direecta,
se

U
n

eia de una soluecion
on el reactivo diczoico,
direeta; st por el eontrario,
de la adieidn de aleohol,
!irecta. La diferencia consiste
ha pasado por las células
indirecto de reaceidn,
célulae da una reaccion
lirrubina directa o

no conjugado respectiva-

método




MALLOY y EVELLYN ‘ -7dades de bilirrubina
direc 2 oot 2 +ho método, el valor normel
aleanza 1mg/%. Segun

de 800 casos de ietericia

se ha encontrado cue en mads

ietericia era cdebida a hepati-

o careinoma. Aprozrimadamente

de ictericia observada en la prde=

pertenecen a la variedad hemolitica. En

obstructiva neopldsica, anrorimadamente

pacientes presentan niveles de bilirrubina

los ©20mg/%, al paso que en los racientes

bilicres, estos niveles fluctuan entre §

Las nrazones oaue expliean el deccenso de la

del suero. que a menudo te observa en la

neopldeica, se debe a una disminucidn de

el miemo higado de sustancias relacionadas

a obstruztiva como primera
2

mar.ifestaeion : - . hepatocarecinoma es extremada-

mente rara. La obstrucecidn de la via biliar se debe
en la mayoria de 1los ecasos a la invasion de las vias
biliaree por el tumor. Con menos frecuencia es secundaria

a la hemobilia » a la migracion de fragmentos tumorales.

vYltimos ados se ha deserito unc tercera
LAUFF (288, la ilirrubina "delta", en

covalente eon la c(lbumina wu cuva €ignificacion

ce desconoce, WEIS (8500).




e e
MARCADORES

08  mal ore ales (MT), pueden ser definidos
comoc uma 8 : ' sustanc guimicas de Dpeguerio peso

molecular, neralmente prote >, glicoproteinas o ganglio-

en
eidos, dotados o m s agotividad biolbégica, ecuyo origen

reside en cualouier parte de la célula cuando se transforma,
el

1€n  en orgavnismo eobre el cue se asiente el tumor

"interac-

o produce, eiendo aguéllos el exponente de la
entre el luéeped v el tumor, ¥ refleiando principal-

mente fendmenos de tipo inmunoldgico RUIBAL,(394).

PROPIEDADES:

2

Los reguisitos gque Jdebe cumplir un marcador tumoral

para1 ser considerado como son loe siguientese:

4. Como “mdice de ri 1 asoeiarse a determi-

nadoe trastorkos Qque | - la larga, maligniza~se
¥y a ciertos estados gue se asocian a tumores

(prostata, mamal.

B, Generales: ) d : especifieos,
correlacionarse con m el espacio v en
el tiempo, ‘ndt 1 1 2 no estar

influidoe

gque cuando el




CLASIFICACION:

wirfied Ud

rarcadorés tumorales
suetaneias y ciertos
del organismo adulto,

cquéllos fueron intecrados en loc siguientes

Antigenos Pla o w producidos, en

ausencia de patologia, por la

Productos exocrinos.
Normales.

imamente enticuerpos monoclo-

elasificacidn de los

ampliado

haeiendo ] eia a los mismos como pardme-

grados o etapas de maduracion

aue la ificacidn reciente

Tumorales: Comprerde

unie

" A 7
i B
pogrLoLe

conocer su gnticuerpos monoclonales

- - Al o B 7 . 3
v pueden ser clasifieado ttrandes




(4

stinguen cé

-

-
Linea

CE &

intigenos

COmMuUNes.

importantes

ND

en
experimenta. de

una nueva fraccidén aue
alfa=1-globulina, ¥y
maoterno.

(AFFP)

suero
teina
species Yy en
primari

A -
mediante

superior

definen

marcadores

ecélulas de un ecierto

T |
L

ulas en un eierto

o madurac.6n dentro de

en el diagnostico

de
1.856

manera
mediante

plasmdtieas
entre la albuming

5 ad
estaoa

presente en el

ninada alfa-fetopro=




- £
gZntegLs

RUOLAHTI 1 SEPPALA (385), eomprobarcn
de AFP, no ecstaba completamente anulade después del nacimien

como se onta has ces, ¥ GUE pequer. cantida-

de esta [T 3 riraulabar  en la sangre del adulto

es una glicopioteina cuya movilidad electrofo

rética h 8,6, es intermedia entre la albumina y estd
formade r una calena polipeptidica simple, que 80l

contien el L e% d : sarbono e indieios

en el higado durante la

por un tipo de células eparente-

heratceitos requefios Vv las

que aparecen preferentemente

en la veecinda los vasos; se produce también

gastrointesti el saco vitelino.

En el auulto sano, las concentraciones de AP persis-
ten relativamente est. les y hace suponer que Su gintesis ¥
ecatchbolismo, som regulados por factores andlogos a los

que mantienen la mormal concentraeicén de otros ecnstituyen=

wRSSEYECE (8687,

Se atribuye « ia AFP varias funciones durante la vida
embrionaria:

Protecciodn del embrion . hormonae

al proceso de erecimiento y diferen

vitro"” de la inmuni-
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mencionada anteriormente.

la eiroulecion
es metabolizada

el suero materno

embarazo, . 1d su mdximo pieo

de gestacidn, para caer paulatinamente

volver a la concentracidn mormal de

/ALORACIONES PATOLOGICAS DE LA AFP (Cvadrol)

nos casoe

cuando

Ocacsionalmente
AFYF en racientes

infeceio-

Se observan concen=

g 7 7 / g B g
traciones el cf ¢4 ' S uUero  u/c ligutco cmniotico,

prirciralmente tales

srnpfa

importane
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CUADRO (I) CONTIKUACION

RODKRIGUEZ CUARTERO (385).

8,= Fluidos bioldaicos: 1

-

auido amnidtico:

A.-Aspcensoeg:

a) Defectos del tubo neuronal (anencefalias,
espina bifida, ete.l.

b) "Distress" y muerte fetales.

e) Inecompatibilidad Rh (50% de los casoe).

d) Nefrosis congénite tipo finlandes.

e) Malformaciones gastro-intestinales:

- Defectos del eierre de la pared abdominal
(onfalocele, laparosquists).

- tresias de vias digestivas (atresia
esofdgica, pdnereas anular, estenosis malforma-
tiva duodenall.

- Sindrome de MECKEL (meningoencefalocele
oceipital, polidecetilia, rifidn poliquisticol.

f) Otros (sind:ome de TUFNER).

E.- Descencos:

41 no haber feto no hay sintesis de la alfa-

-

i-fetoproteina, asi ocurre en:

a) Mola hiacatiforme.

-

b) Coriccareinoma.
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surrimiento

Al nan
LadLgas
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concentraciol

P
(O (%

(58) y también en ctros tipos de patologta

“otal, muerte intraute

aborte,

kidrcemnios diabetes bilidad

congénitas:

1doais

(e

-
o

CUARTERO

mucov e eveuentran

i e

concentraci

o
/¢

S0=10

k7

embrionarics: En bla

AFF

Tumores el hepato stoma

-

on

ce encuentra mdes elevada

(401); también posee

ico0 Yy seguimiento evolu-

3
=X

atamiento en los
de

testicula-

del

con componente s1ieo

en los teratocarcinomas

-
aS'u

como los ovdricos, retroperito-

mediastinicos.

hepdticos: CUARTEIERO

de concentraciones

. -

gneentracion. a par

s
L1r

gsospecha de kepatomal el

tvamente, no difereneias

las concentracisrnes de ambos grupos.




menciona gue € ! ecareinoma hepatocelular
encuer "a elevada en i1 40-80% de los eascs
iendo habitual enecontrar cifras soay a §00 ng/mi,
oeasiones cifras de al 100000
el mencionado auto ronglidera eci1rras
superiores a 500 ng/ml muy evocadoras de hepaioma. La AFP

%

puede detectarse elevada mucho antes que el heprtoma,

rado por las exploraciones pera elf
constituyendo por ello un buen
g en loe pacientes cirroti lo wcrece
la concent

¢elinico-biol

finalidud de conocer el valor
cceitis para el diagnostico

¥ hepatocarcinoma, revisa
ineluve 84 eirrosis, &1

w afirme cue los

ue 2,03-2,28
1

2
(2]

0,5 AgIml,

nifiecativa

idera Junto
con valores

toldégieo

-

fetoprotein

henatocareinomnatosa




fue positiva en
38%, resultando que
fquido aseitico y megativa en plaema

nueve ocasiones.

ponen en evidencia las suu~
(464) estu ichas subfrac=

hepatoma

diagndstico de metds is hepdtica de origen

Concavalina A 1 y lentil leetin

contrainmuncelectro]

subfracciones fetales crigina-
no>mbradas como pico A, siendo
nes pat 71 de hepatoma
trice. La
pacientes

hepdtica

es fetales origi-

csido comummente

los casos de




LLESTA GIRERNG [2€]

& P

presentan como especif.co de

Ppsteriores estudios, han

L

inecorrecto de su denominacio

-

presenct de » antigeno después d

tumores e tgestives.

de téenicas de alta sensib?
1) ¥ enzimcinmunoandlisis
suero de pacientes

‘zaciones e ineluso

ible detectarlo en

o
v fluidos corporales. Se

+

inmundgena con un contenido
A

a 50%, que contiene

v gride

BALLES?TA

PM.

cabe en la actualidad
congiituye, mds

las ocue

preparaciones

gonoce

diversos tumores




mismo
(=R

para el proceso de

La detecc
este

de

que rarame

re 1€

Uumo?

n

En

c1ras

pacientes

¢n unas o . 'y no en otrog dentro

, haece suponer gue no sea un paso esencial

malignizacion.

ibilidad paera

la presencia

roblaeidn " oncentraciones

S ) oy |
8 u K‘_G.tmb-

L3, 3
s1do

elevados han comunicadog por

el suero de pacientes con diversa

aleoholism tabaguismo, pancreatitig,

inflamatorias del tubo digestivo,

acuellas

‘ enfermecades que

izacion hepdtiea Y

comportamiento
‘liar, eomprcharon

elevadas marcador desecendian a Lla

pcstopercrorio de los casos solucionados.

tiea ce han demostrado niveles
[g85).

CEA demostrada entre

sérieca hace que estn prueba

en la lesidn en masa del

enga gran rendimiento en la

oblae"dn de alto riesgo

0

n varios

colovectal,

as,

especial

5
~ o i N
cue Lo




preoperatorios, prediferon las posibilidedes de recidiva
Y superviveneia en estad 1 C de DUKES. Pacientes
con CEA preoperatorio elevado y tumor DUKES E presentaron
probabilidad de reeidiva a los § afios de 25% frente
0% en caso de CFA normal. Los correspondientes
tumor DUKES - C serten del  §0 w 83%
de HOLYOKE ( Ad. ). La deteecidn de reeidivaes
coz, tras la eirugfa del cdncer colorectal,
la mayor uttilidad de la determinacidn del CEA
le aectualidad. En el edncer hepdtico metastdsico,
baja sensibilidad de las determinaciones de CEA puede
mejorada por la realizacidn de otros pruebcs complemen-—

eomo la gammegrafia hepdtica para la deteeceidn

asi de esta loealizaeidn, la realizacidon de
hi

stogquimicas, o la determinacidn conjunta

inmuno

lo anterior, el CEA al cue en un principio
se 1huy una garan especifieidad para el carciroma
de ecolon Y pdrnereas ha resultado ser ur antigenc no
oneofetal, presente en mayor o menor frecuencia en miltiples
enfermedades tumorales o no tumorales, e inclusc en tndivi=

duoc sanos. Su investigacidn en los tumores hepdticos

.

primitivoe carece de valor.

utilidad en enfermos con

en cuenta las

de deteccidn




adent. o o

necesariv tener 1 2 k 1 eriterin

cuantitativ 7 1 prueba, ; lor a los niveles

nor eveima de los E0 no/ml, pues ecifras inferiores

pueden encontrarse en patologia benigna.

AsT miemo, es nececario confirmar estos valores

en determinceciones sucesivas.

de la prueba se obtiene

rnrecoz de recidivasg,

istanetia ¥ a comprobar

tratamiento, es decir, al apliear

segu.miento de ©pacientes ceon tumor

ael higado;
na histiea de
fundamentalmente

Minimas concentracio-

dicinmunoensavo,en el

"
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Placentaria 11.

centemonte se ha podido observar que esta glico-

ge comporta como antigeno de transforma an

hepatomas, RUIBAL (383).

percentaje de positividad en esgta ratologia
g cdel  19% ero lo mds interesante es gue los nddulos
de regeneracidn cirrdticos nunca la expresan, por lo

cue eu prresencia en el tejido hepdtico indica malignidad.

pnlacentaria 12.

de positividades de esta glizoproteina

s afectos de hepatomas es del 84%, mientras
los ecasos de eirrosis, RUIBAL (393). Se

sustancia aque no estd presente en el higado

el fetal, hepatomas uy mddulos

ser gue su 1interés en la prdetica

omparacion con la AFP, de tal manera que

b

histoldgica para ambas indiecarta malignidad.

serialan su interés como elemento

diag ' ' ‘miento de eiertos tumores germinales,

concretamente con componentes del saco vitelino, giendo
seu doesificaeidn simultdrnea con la de AFP mnecesaria éen

5

los pacientes afectos de este tipo de tumores.




Gamma=-Decarboril-Protombina.

una protrombina andmala sintetizada en el higado
Se caracteriza por una alteracidn en la carboxi=
deido gamma-carbozilglutdmico, por lo que

de vitamina K no corrige la alteracidn
protrombina. LIEBMAN (235) ha demostrado

fa en 69 de 76 pacientes (81%) eon ecarcinoma

hepatocelular.

E.Glicoesfingolipidos.

Se trata de unos elementos, componentes fundamentales
de las membranas celulares, gque modulan el crecimiento
de las células.

Fec

ntemente se ha observado, mediante téenticas

e
eromatogrdficas, 1importantes alteraciones en la estrue-

tura de estos glicoesfingolipidos en el carcinoma hepato=

celular OKADA (320).

F. Receptores androgénicos.

Los receptores androgénicos se encuentran en el
itosol mnormal en uma concentracion de §-10 mol/mg de
proteina, siendo mayor que la que se observa en otras
hepatopatias por lo que puede ser utilizada eomo marcador,
NAGASUE (305).

G. Sistema Antioxidante.

un aumento de ‘as formas activadas de cxigeno (perdzxi=

do de hidrdgeno, superdéx” hidroperézido, ete.)

debido a Lla cuperproduceidn y/o dificultad de destrucecidn

determina datio en I > &1 3 moleculares de las




Pl .

célular y cuyas consecuenctias bioldgicas son la apariecidn de

mutaciones, alteraciones ecromogémicas, eivc., €8 deecir,

efectos carcinogenéticos.

(77), ha eetudinde 1In actividad de la

tatidn peroxidasa y el contenido del clutation

re L d n pacientes conm carcinoma hepatocelular, Llos
cuales estdn considercblemente descendidce en relacion
con los controles normales. HOMEIDA (166), lo ha econfirmado
estudiande la eliminacion de antipirina (fenazonal, indice

-

de la aetividad mt ] de diversas enzimas.




PROTEINOGRAMA Y DLECTRCFERESIS DE LAS PROTEINAS
I

EN EL CANCER HEPATICO

-

ras determinaciones de las proteinas séricas totales
proporeionan valores que fluctuan entre €,3 v 7,9 a/100 ml,
con un promedio aproximado de 7,2 @.
LOEPER, FORESTIER y TONNET { 142q ), indicaron én
1.820, que en las neoplasias se presenta una hiperproteine-
mia, ecalificada de paraddiica por los autores, ccn hiper-
globulinemia, esta hiperproteinemia no ha podido ser
confirmada posteriormente, excepto éen algunos casos espe~

cialns, eomo el plasmocitoma y algunos sarcomas.

KENNAWAY (142a), en el avio 1.89238, estudid 104 enfermos,
sefialando que en los mismos se presenta una hipoalbuminemia
con tendemeia a la hiperglobulinemia. Por lo gque se refiere
a las proteinas totales observd una tendencia a la hipopro=

teinemia.

BEIBERT, AINOD CAMPBELL ( 142a ), observan en 23
enfermos de metdstastis hepdticas con ictericia, una hipoal-
buminemia, un aumento de las globulinas alfa ¥ una elevacion

significativa de las globulinas gamma.

PETERS y EISENMAN ( 142a ), en un estudio sobre las
Seniasiones de 1lse proteinas del suerg en numerosas enfer-
medades, investigaron 35 pacientes afectos de varios
tipos de mneoplasia, la mayoria malignos, sefialando que
los aumentos de las globulinas son en general directos,

excepto principalmente en el plasmocitoma.




La hipoalbuminemia es habitual, aunque destacan
que se enecuentran raramente, §in Qque vaua acomparada

de sintomas generales de desnutricidn.

BERNAMOU y FPAUVERT (32); estudiaron
en 69 una extensc eerie de datos de funciona-
miento ! i un grupo de 48 enfermos de earcinomas

secundarios de higedo, subdividiéndolos en doe grupos,

segun presentaran o0 no {eterieia; grupos correspondientes

dada wuno de elles & P4 enfaevrmoe:s For lo que se refiere
al proteinograma, encontraron los siguientes valores

promedio y limites, (Cuadro II).

Los datos mds significativos son la hipoalbuminemia,
21 oauments de las globulivgs alfald ¥ un QECERAEs que
puede ser bastante neto, de las gamma.

La hipoalbuminemia intensa posee una gran importan-
ecia eliniea, y de la misma pueden derivarse deducciones
de orden prondsticc. Los valeres por debajo de 2,68
gr/100 em3 se hallan asociados ecasi siempre con ascitis
y edema, pero lLas concentraciones por debajo de 2 gr/100em3
indiean, muy a menudo, la presencia de una grave alteracion

hepdtica de caracter irreversible.

La hiperclobulinemia es una de las manifestaciones
mde corrientes de enfermedad hepdtica. Fste aumento sge
atribuye a la reaccicdn mesenquimatosa, que provoca mayor

fibrosis que de destruceion parenquimatosa del

o

grado de

. &

higado. Los niveles altos de la globulina-gamma sérica
se deben a ui ineremento ostensible en s&u sintesis.

Las ifras mds elevadag se observan en la fibrosis. Carac-

e
tepfsticamente el nivel sérico disminuye ¥ sélo se recupera
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la eifra normal al cesar la actividad de este proceso
patoldgico. No son <infrecuentes los aumentos ligeros

e los valores de la globulina gamma sérieca en la hepatitis

zica y virieca ¥y en la ieterieia obstructiva de larga
duraceidn.  Alteracionee andlogas ee han otservado durante
la evolucidn del ecareinoma hepdtico primitive. No es
probable que se halle un nivel normal de globulina gamma
en la ocivroeie; &1 ellp oecurre, es mae probable
stico de obstruceidn biliar extrahepdtica, degene=

iposa o earcinomatosa metastdeica.

BASADAS EN LAS DETERMINACIONES
F ENZIMAS SERICAS

ILa elevacidn sérica . las aetividades enzimdticas
1

gn loe estados pa doicos mno puede explicarse por un

to
solo mecanismo patoldgico. IMiltiples sistemas enzimdticos

eon conocidoe y otros muckos estdn todavia por definirse.

Las enzimas son esenciales para la mayoria de las activi=
dades metabdlicas del organismo. Desde un punto de vista
tedrico, las enzimas pueden compertarse como buenos marca=
dores tumorales, puesto que reflejan los ecambios en el

metabolismo que ee producen en los tejidos, al instqurarse

en ellos un proceso de carcinogénestis.

Los primeros estudios que indicaron posibles dife-
rencias entre la c¢élula neopldsica y sana, fueron realizados
por WARBURG (498), comprobd una mayor concentracicn de
deido ldetico en el medio, en las preparaciones de tedido
tumoral que en el sano, tanto en presencia como én ausencia

del Jzigeno; estos datos pontan de manifiesto la existeneia




una mayor actividad de la glicolisis aerobia y anaero~

en el tejidc tumoral; estudios posteriores han confir-

te heeho en la mayoria de los tumores, BODANSKY
numeroscs trabajos, SCHARTZ, WEST u LANGUAD (416,

han demostrado el 1incremento de la aetividad

estags enzimas Y de otras vias metabdlicas en

pacientes con cdncer. Fl uso de ectas enzimas como marcado-

1

res tumorales presenta embarqo dos problemas impor-

sin
tantes - Poea sensibilidad er estadios precoces.

- Baja especificidad.

Fl1 estudio de la aetividad enzimdtica er el cdncer
puede ser de interés como marcador de masa Y/o actividad
tumoral v como pardmetros dtiles en el diagnéstieo de

meidstasis principalmente dseas Y hepdticac.

Los enzimas que se emplean clinicamente como medio
auriliar para establecer el diagndstico de una enfermedad,
raramente se hallan completamente limitadas en actividad
a un sistema, érgano o enfermedad. La informacidn obtenida
por el empleo de wuna o mds enzimas, debe interpretarse

conjuntamente con otros hallazgos elinicos y de laboratorio.

TRANSAMINASAS:

La transferencia intermolecular de unm grupo aming
deido alfa aun constituye un ejemplo de transaminacion
econ la utilizacidén de extraetos;se conoce que la transami=

nucion enzimdtica se halla 1limitada principalmente a

2 reacciones:

1) L (+) Aeido glutdmico deido oxaiLacético

deido alfa-cetoglutdrico + (+) == deid
2) L (+) Acido glutdmi + de.do piruvieo

deido alfa-cetoglutdrico (+) alenina.




Las enaimas responsables de las reacciones de transa-
minacidn sce designan de distintos modos. El métode gene-
ralmente adoptado consiste en nombrar por un término
unido por un guidn o losg productos producidos de la reaceidn
de equilibrio, por ejemplo, transaminasa glutamicoozal~-

aeético (GOT) y transaminas glutamicopirdviea (GPT).

-

tn el hombre, la GOT se encuentra en €l corazdn,

higedo, misculos de esqueleto ¥ rifiones; progresidn decre-
ciente. Se ha demostrado una aetividad de la GOT y de
la CPT en la songre total, suero ¥ plasma. El aumento
de la aetividad de la transaminasa glutamicoozxalacética
del suero, traduce ila falta de especifidad de una actividad

enzimdtica en le enfermedad.

En los tumores hepdticos las transaminasas pueden
encontrarse elevadas, aunque en general la elevacion
es moderada. Este ascenso se debe fundamentalmente a
la neerosis de las células hepdticas, SALA (401). Se
ha encontrado un aumento de los valores GOT en el ecareinoma
primitivo vy metastdsico del higado, sin embargo, las
transaminasas no son congideradas como sensibles indicadores
de la neoplasia hepdtica ya que existen otros datos
de laboratorio y elinicoe gue, por lo regular, aparecen
antes que 1los valores anormales de las transaminasas;
el grado de aumento de la actividad de la GOT que se
presenta en el cdncer metastdsico del higado es "aproxi-
madamente” proporcional a la cantidad de eélulas hepdticas
lesionadas a consecuencia de la "tumoracidn". Si la GFT
ae haila aumentade 'en el egdncer metastdsico del higado,

eete valor es de ordinario mds bajo Jque el de GOT,EDWIN(170)




IDE (4M): se localizan sobre

LDE, ecowo © , enzimas glicoliticas, no é€s

de la presencia de tumor ya que Se puede detectar

su actividad en patologfa muscular, cardiaca,
hepatopatias, anemia perniciosa ¥ lesiones

Bl  estudt de las 1soenzimas de la LDH

para interpretar las posibles causas que

rico. Em las metdstasis hepdticas

LDHS, tienen una distribucidn en 90% de

tpae que el aumento de la LDE es solamente

PO% . de casos. En muchos casos, la asociaecion

aumento d H y sus isoenzimas y LDH con niveles

o

-

séricos altos r en rpatones indiea la presencia de

las metdstasti o ' s OANAT L6200

CAMMA-3LUTAMIL TRANSPEPTIDASA (GGT)

anteriormente con el nombre
de . \KIN y "Glutationasa” (BINKLEY);
eomo tal fi ; 1.956 por HANES. En Espafia,
RODRIGUEZ F : LS. fueron los primeros gue investiga-

ron sobre dicho enzima.

La Gammc-GT, es un glicoproteido con un 20% de

- - v >
Gonienids en  GEWcgPeT 4 MMy e en Eripon SH, RODRIGUEZ

CUARTERO (382).

Gamma-GT bz conocida,
interviene ' gulacidn de

ransporte




Este enzima cataliza la transferencia

mma-glutamil péptidos que actuan como aceptores,

como consecuencia de la reaccidn nuevos gamma-

péptidos, RODRIGUEZ CUARTERO (382).

que tenga lugar dicha reaccidn aque cataliza
la Gamma-GT se necesita un dador de orupce gamma-glutamil
que en condiciones fisioldgicas es desempefiado por el

glutatidn que actua como substrato.

GIBINISKI (129), menciona que el PH dptimo de reaceidn
de 8,95 y Gue eB un Jermento ectable, conservando
aetividad durante diversos pertodos de tiempo segun

A = S
temperatura. Los gamma-glutamii péptidos sobre los

actuan como activadores son muehos:

La L-serina activa la reaceidn en tampén borato;
1a D-metionina aectia como inhibidor. La aetividad gamma=
glutamil transpeptidas na sido encontrada en muy diversos
drganos tales como: in nigado, pdnereas, bazo, tubo

digestivo, células la sangre, ete. Ver (Cuadro

II1)s




JOBK CASTAGAN (64) menciona que entre 48 pacientes

is hepdticas, %9 (60,3%) presentan una elevacion
10 de 48 (20,8%) de otros pacientes sin
hepdticas nv tent ningun ascenso de la GOT,

mientras la  GET | 3 anormales 5 de

0 ; e » g
‘;1_- (€ o <-+ } S

)ESHIDROGENASA (LDH)

idoreductasa que interviene cn el paso

piruvato o lactato. FEl nucledtido de la
(

DENHE o DPH) es la eoenzima oxridable-

co0

|

5 + DPNE + E ==cHo# + DPN

|

CHE

se loecaliza en el eitoplasma, siendo los
ricos el misculo esguelético ¥ eardiaco.
localizaciones son los eritrocitos, plaquetas,
bazo, cerebro u pulmén. Han sido descritas
fapensimas  de La LDH, formadae por combinacid
mondmeros M y H de forma tetramérica.

modal, estando

log tel1dos

encuentra

-

pdnereas




DE LA

LA GAMNA-TRANSPEPTIDNALA ORGENOS
i
RODRIGUEZ CUARTERO (3

’2).

i
AR

HUMAROS

CUADRO (I7I)

-
ADOAANAC
\,.IWUAI-‘\_ e

tiene indudable interés
la enfermedad

del higado u vias
infarto de miocardio.

g &n
~

el estudie

biliares,
acuerdo

con

y

se han

L
la experiencia de RODRIGUFZ CUARTERO

oeurado del estudio

patoldeicos, v como datos
RO (381-382), se pueden

i
1
Ld

Camma=-GT adguiere valores
mportantee ¥ gnificativos
indudable

- .
~
Lo

etermina
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NUMErODSOSE
s
encuentra asScenso
diamente, dato que Jjustift
de neerosis; como ocurre

I1ma8s

sefiala ocue la nmeoformacion
‘eas contribuu’. crancemente

endotelios carilares &on

eon Metdstasis llepdtieca.-

sobre el tema se deben a SZCEKLIK
10 casos de neoplasias

3 ecasos

casos de careinoma

higado. n ) ellos, la Gamma-GT

y sefialan ‘ ee cue en alagnos casos

enfermos 8

irn ieteriect v eon normalidad

gz (transaminceas, fosfatasa alealina,

GT tiene
excepto

han metestati-

FODRIGUEZ JAF ) 3 ). menciona cue la Gamma-

fermento no muy ri > 1l higat pero con la caracte-

tieca de que en las >{ones her Le qumenta su activi=

por el mecanismo > necrosi eino de umna forma

gue algunos autores e




orntesis aumentada y consecuencia del mayor aflugjo
el autor apunta como concecuencia de

ra

capilar (los endotelios son ricos en

induce po presencia de noras que en

metdstasis s la "maca tumoral”, GIRINSKI

ientes de OSANAGA (334) demuest

g€% esontra 50% de
8% v 96% respectivamente.

XDHAMMOND (197', estudiando las astividades electrofo-
éticas, 1 > de Gamma=GT en 15 pacientes de
sexo masculino ¢ A de hepatoma ¥ comparandolos
econ otros 16 ] ? ce encuentran dos bandas
mayores en el ‘etos normales Yy tres bandas
en el suero de los pacientes diagnosticados de hepatoma. La

banda adicional observada en gueros de hepatoma era también

detectada en el suero de pacientes con otras enfermedades.

Le ele..oion Gamma-GT en pacientes sin ietericia

es muy sugestiv 1 diagndstico de las metdstasis

hepdticas, CHAIMOFF

Teniendo en cuenta Lo mencionado anteriormente,
148 elevaciones de Gamma-GCT en el edneer hepdtico u metdsta=
esieco son muy sensibles, pero no especificas, por el hecho
de que en variads enfermedades hepdticas ¥ extrahepdticas
pueden inducir un aumento sapiable en los miveles de

Gamma=GT, (Cuadros V y VI),




CUADRO(VI)

EN EL HIGADC KETASTASICO.

RODRIGUEZ CUARTERQ (2

KLATSKIH.

sa (LDH) KA 170 e ISHLL.

(LPL) / v KLATSKIH.

alealina (APL) FITZSIMNMONS y COLS.
clealina (APL) GHREERE y <GLS. ..
alealina (APL) MERANZE y COLS...

Forfatasa alcalina (APL) LEEWT y E0Ra. . (s

Fosfatasa alecalina (APL) BERK ¥y COLS.iisws

Cd '

Leuein-aminopeptidasa (LAP) RUTENBURG y COLS.

Glutdmico oxalacético

trnansaminasa (GOT) FENSTER y KLATSKIN.

i)

5-Nucleotidasa SMITH. . oo s ias s

el afio 1.934 demostrd la existencia
y humanos de una fosfatasa especifica
bdeidos purinicos

su determinacion

ce centra en el hallazgo de

pacientes con hepatocareinoma




deseri ro 18 21 que pueden separarse

.

electroforestis ae de aerilamida. Otra gquinta
i

fue detectada @ el ano . 980 por TSUO (472)

los pacientes con cdncer primitivo de higado

i

de los enermos com metdstasis hepdiicas.

niveles séricos de 5'Nuecleotidasa, FA y gamma=
analizadoe preoperatoriamente en 135 nacientes
dncer colorectal de los cuales

hepdticas, en todos ellos habta

elevados de §'H, (Cuadro IV).
CUADRO (IV)

Daeientee con metdstasis hepdticas.

5-56~H - 18(11-27) a
Fa 0 /108 18(11-27) a
Gamma-GT ] 10(5=1R)}) &

5'N gana en especifieidad y

), en el diagndstico

ALDOLASA (ALD)

Llamada también fr
hallada por MEYERHOF v L

levadura. Se han deserit

suero y tejidos. La isoenzima

B el higado v la C en el

o

en
ALD ee wproximcdamente 1€0.000
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versos estudios bioquimi

funeidn hepdtica son

NSTER y KLATSKIN para
positividad del 36%
dado el escaso valor
(377) no preata

otando ezxclusivamente
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de Higado, constituyen

- .

patogénicos, diagndgticos

v

-

la hepatologia.

"hepatoma"

tumor hepdtico por excelencia
frecuencia ha cambiado bruscamente en las ultimas
en todos los pafses del mundo. Enm Espafia, segunda
europea en orden a i@ infeceidn por virus de la
twas Oresia , hoste la Techs presente; W

iizadr mningin estudi completo y aungue hay
ensas en diferentes provincias, no se han anali-

el econtexto de la naecidn espafiola ni tampoco

comparativamente con OLtros naises del mundo.

s

las Neoplasias Primarias de Higado

un reto para la sagacidad del elinieco
pruebas de certeza son la ecomparacidn
anatomo-patoldgica previa biopsia y/o elevaciones extremas

de la alfa-1-fetoproteina.
- - <

Los restantes tieos bioquimicos e

trumentales se analizaron en relacidn con su sensibilidad

y especifidad, estableciendo ecriterios de acuerdo con

la importancia de cada uno de ellos, a fin de analizar
la rentabilidad diagndstica.

Nuestro estudio, por ‘enta especificamente

a tres GSPBCIOS:
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sujetos distribuidos

Normales: U upo de 20 personacs de ambos

0
espectro o edad comprendido entre los 21
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v 9 L § -
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continua

portadores de neoplasias primarias
126 casos. Pertenecen al sexo masculino
femenino 37, estando su rango de edades

comprendido entre 48 atos.
portadores de metdstasis hepdti-

sexo masculino

su espectro de

Facientes con cirrosis hepdtica: 20 casos.
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(hien obtenida

- S
laparoscdpical.

Alfa-1-fetoproteina.

Positt p inmunodifusién radial, dato

supone ascensos mayores de 2.000 ng/ml.

RIZ mavor de 40 ng/ml.

células germinales para el

U
primero de Llos ‘ 2.000 na/ml) o la existencia

de alteraciones 3 - 7 instrumentales sugeren-

tes en los casos

atipicas en liquidos

ocupante de espacio en

rumentales:

Gammagrafia.
Eeografia.
TAC

Laparoscopia.
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METODOS

Las proteinas totales se determinaron por el método
del biuret de WEICHSELBAUM (Ad.), mediante espectrofotome=-

tria en el spectronic 70.

La electroforesis de proteinas en una cubeta de
electroforesis de la masa atdmica y la lectura se realizd

en el auto Scanner Quich Quant II.

Para la Aeterminacidn de inmunoglobuliras y reactantes
bioldgicos proteticos (alfa-1-glicoproteina deida y alfa-
i1-antitripsina), utilizamos un método simple y la suficiente
precisicon como es la inmunodifusidn radial de MANCINI
(Ad.), empleando placas M-Partigen y suero humano standar,

ambos materiales nos fueron suministrados por la Bherin

wenke.

Los sueros problemas, se utilizaron sin diluir
para la IgM y alfa-1-fetoproteina deida, con dilueidn
#l 3/% pava la I8 ¥ alfa-l-antitripsina y al 1/10 para
la IgG. La lectura del halo de inmmunodifusidn se realizd
a las 48 horas para IgG, IgA, alfa-1-glicoproteina deida

y alfa-l-antitripsina ¥ a lae 72 horas para iu IgM.
Las concentraciones de estas proteinas se ealcularon
en una computadora Hicpano-Olivetti 101, con programa

magnético.

En cada placa se caleula la linea de regresidn




las concentraciones patrones en abscisas frente al

de
cuadrade de los didmetros en ordenadas, resultando una
recta con coeficientes de correlacicn que oscilan siempre,
de wunas plecas a otras, alrededor de 0,59. Se averigua
la ecuacidn de la recta y a partir de ella se calculan

be

los valores de los sueros problemas.

Las transaminasas (GOT y GPT) fueron determinadas
mediante una téenmica einética, HENRY (Ac.], segun las

recomendaciones de la IFCC.

La fosfatasa alealina segin la téer.ica de - BOWERS~-
Me COMB (Ad.).

El colesterol y HDL-colesterol mediante los métodos
de BURSTEIN (Ad.) y LOPES-VIRELLA (Ad.), y las beta-lipopro=-

teinas se caleularon indirectamente aplicando la formula:

(Colesterol - HDL colestercl) = 2,63.

El HBsAg (Antigemo Australial, se determind hasta

el afio 1.982 por la téenica de hemaglutinaeion inversa

(Organon) y desde dicha fecha hasta el presente

afio, todos los marcadores de la hepatitis B se determinaron
por el método ELTSA, VANDERVELDE (Ad. ).
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NEOPLASIAS PRIMARIAS DE HIGADO: AFP (#+): DIFTFIBUCI@N

POR EDADES EN NUESTRO ESTUDIO

100,00
100,00
50,00
66,70
50,00
71,20
70,00
71,40

T
R

' 17 P all 2¥: B Al
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CUADROXII
RO X

. P
Sl R G i i S A BB F ik
FPTOPATOGENICA DEL CANCER PRIMARIC

PREVIAMERTE SANO

SEXO FEMENING

SEX0 MASC

NeCAB0S e

NeCASOS
(O o W 1 C P

30

RPN e T
HEMOCHOHA




NEOPLASIAS PRIMARIAS DE

DISTRIBUCION P

]

6

732
857
733

;14
10,38
7,94
7,14
137
8,73
5,686
11,317

e ——————

100,00%




CUADEO XIV

NEOPLASIAS PRIMARIAS DE BIGADO: HBRsAg

casvIsTIcA PROPIA

N2 CAS0S
CASOS DETERMINADOS

CASOS FOSITIVOS

CASOS NEGATIVOS

HBsAg (+) EN HIGADO SANO

HBsAg (+) EN HIGADO CIRROTICO ...




n )

De las 65 determinaciones de HBsAg, 22 (323,858%)
de ellas tienen hechos todos los marcadores de la HB
de la forma que resefamos en el siguiente CUADRO:

CUADRO XV

NEOPLASIAS PRIMARIAS DE HIGADO:

CASUISTICA PROPIA

HBsdg

ANTI-HBs

ANTI-HBe

EBeAg

ANTI-HBe

En un ‘ se han determinado los marcadores

de la hepatiti siendo negativos.
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CUADED - XVII

5 = ~ gt \is 1 ~ ePDT o
NEOFPLASIAS PRIMARIAS DE HBIGADO: ENZIMAS SERICA!

(hfcADO FREVIAMENTE ENFERMG)
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CUADRQO

"rABTACTAS PRI > ' a
NEQPLASIA: PRIMARIAS DE HIGADO: L. MA SERICAS

(picADO PREVIANMENTE SANO)

GET V.1 GOT/GPT

1.8
2,08
0,85
1,08
0,88
1:18
2,13
1,98
1,38
3,38
3,81
1,67
2,40
0,14
0,70
1,88
1,18
i858

1,62




CUADROXVIIICONTINUACION

§ PRIMARIAS DE HIGADO:

e

(HicaDO PREVIAMERTE SA NO)

i S 1
GOT . s GPT T,
Skl MR







CANCER PRIMARIO DE

RUBINA DIRECTA BILIARRUBINA INDIRECTA

2Bl s 3 . 2,80
a0 . e 0,80
0,20
0,860
0,30
1,20
5,10
0,70
0,40
0,80
1,20
0,80
2,10
1,10
1,00
0,70
0,20
0,20
2,00
2,00
0,80
1,10




P
A TENACLTON
CONTINt AL T CUN

e IMARIO DE EIGADO

ILIRRUBINA INDIRECTA

0,40
0,20
f,70

0,50
0,20
2,00
0,60
2,00
1,00
1,70
1,20
0,80
0,70
0,70
1,10
5,60
1,50
2,50
0,80
1,50
1,30
0,90
0,30
0,90
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PRIMARIO DE HIGADO

BILIRRUBINA

?RUBINA INDIFECTA
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CUADRO_XXI

PV A o ] - A
BEPATICA Y BILIRRUBINA




CUADRO XX11

GAMMA=-GT: NORKALES

GAMMA=GT Ui.J.




CUADRO XXI1l

CAMMA=GT: CIRROSIS HFEPATICA

o

3
4
5
€
7
g
9
0

1
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CUADROC XXIV

NEOPLASIAS PRIMARIAS DE yicrpo: ESTUDIO ENZIMATICO

(8fciD0 PREVIAMENTE SANC)

F. ALCALINA

GAMMA=GT




CUADRO XXV

HIG
& 1

* . a alal
NEOPLASIAS PRINMARIAS D!

FSTULIO ERZIMATICO

(HIGADO PREVIAMENTE ERFFRMC)

GAMMA=GT

He

ALCALINA

1.880
2689
840

168

108
508
750
136
180
14€

200

1

188
318
387
218
006

543

146
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CUADRO XXVI

PROTEINOGRAMA EN HEPATOMAS CON Hicabo SANC

CASOS

PROT.TOTALES

ALBRUMI.

ALFAl ALFAZ2

GAMMA

gr/dl

0,67
0,94
0,43
0,74
1,00
0,56
0,86
0,76
6,88
8,481
0,86
0,64
0,83
0,66
0,94
G. 87
1,26
0,83
0,64
0,67

q/dl
0,78
1,980
0,26
1,006
0,60
0,77
0,21
0578
0,89
0,64
0,87
0,57
0,44
0,33
0,66
1,24
i,18
0,87
1,50
0,64

g/dl
1,64
1,728
2500
1388
1,11
1,68
2,39
1317
1,683
1,42
1,123
1;561
2,88
1,94
1,80
1,44
1,83
0,64
2,48
1,68




CUADRO XXVI CONTINUACION

PPOTEINOGRAMA EN HEPATOMAE CON EIGADO SANO

CASOS PROT. TOTALES ALBUNMI. ALFAl ALFAZ2 RETA GAMMA
g/dl g/dl g/dl g/dl a/dl

7570 3,68 R 1,15 138k
6,70 2,42 D96 1,09 1.08 1,88
.00 4,50 g.an. 0,80 1.80 145068
fiel 4,31 J.3g 0;8¢ 0,80 1,60
6410 B b-21 Bii% 1,46 1,20
£,20 3,46 C.81 0;74 0,85 0,86
7,30 3,00 0,68 1,30 1,28 1,22
6;10 2,86 n,28 0,82 1,28 14869
64,80 3y1d 0,43 0,77 1,08 1,28
1,86 ) 0,66 1.22 1,90

1,40 j.4an 4.7

1,08 0,47  1,1%

0,81 0,60 1;490

0,50 0,86 1,80




CUADRO XXVII

PROTEINOGRANA EN HEPATOMAS coll RIGADQ ENFERMO

PROT.TOTALES ALBUMI. ALFA1 ALFA2 PBETA GAMK
a/dl g/dl g/dl g/dl g/dl
7580 Caot 0,26 0,42 128 1480
7,20 2 s. 56 0,78 1,08 1,88
6y o0 b5 0,44 1,10 7.820 1,30
5,40 051 0,80 108 LyR8
£,90 sy p.oér D81 1,88 907
72l 25 0l §,36 0,61 6,98 3;14
£,40 359 0,28 0,88 0;76 1,14
7480 b 0,17 0543 0,87 1,70
7;60 38 0,57 107 0,81 2,03
£€,70 D87 Bz D,84 1,68
6,60 S0 0,38 0583 {80 1,88
7,60 : 0,34 1,08 1,38 1,38
8520 0,80 0,80 0,60 2,70

7,40 3 0,33 0,82 1;02

7,40 08 0,6¢ 0,61

0,28 0,82 0,860

0;25 861 0,88

0,19 0,438 0,67

0,50 0,65 {578

0,38 050 0,738




CUADRO XXVII CONTINUACION

PROTEINOGRAMA EN FEPATOMAS CON Hicapo ENFERMO

pPROT. TOTALES ALBUMI. ALFA1 ALFA2 BETA GAMMA

g/dl g/dl g/dl g/dl
0.27 g;¢7 0,35 B 28

p.23 0,41 Gifo LAl
0,50 0,50 0,70 2,00
p.3i 1,863 1,14
0,56 p. 8¢ .43
0,75 §.35

0,26 p,52 257
0,20 o @10 3,20
g,17 0.8 0,82 2,94
e 5,81 2.18
0,80 2,48

p,38 8,38

0,75 1,83

B, 70 - 3,51

S50 1,58

1,47 1,88

p.81 E.08

p,82 1,84

9,70 2;08

o, 08 3,3




BETA

RMO

Y A7
¥
w3l B ol o
184 .‘ ‘
o
¢l
af

»
)

ALFA
(",(

2 70AD0

ALFAl
8,38

R e
CONTINUACI(

CON

o

o
o

Il
7
2397y

o

ALPNNMI

ATOMA.

DRO XXV
HEP

7

”
A

EN

LR

ol

A
#

OGRAM
5,00

L

N

nDAmMD T
4 L4

P E

60

v U

O

o
0

00

L |

[>]

00

<

=

P

wn

Lt

o~

~—

o O

£,00

h
v

g

S
&~

]

o
[

o
.

uy

@y
o

0, 94

o

20

f g0



CUADRO XXVII CONTINUA CION

HEPATOMAS CON EIGADO ENFERMO

i

ALFA1l ALFA2 PETA GAMNA
g/dl g/dl g/dl g/dl
p. 28 0,71 0381 0,86
0.2 0,88 0,89 0,67
6.40 0,70 0,80 1.40
g;66 0,78 ) iioe
g,81 0.;34 i D, 7S
0s3 0,88 2,87
0,3 0,77 ' 1,85
9,80 074

0,68

0,88

087

0,98




CUADRO XXVIII

PROT: TNOGRAMAS NORMALES

PROT.TOTALES ALBUMI.

ag/dl
—




CUADRO XXIX
CUALTA A A d i

AEAMDTNALD “p
AL ihl, 4 & 4 4%\ it'l’ cﬂn".u“l

GAMMA
g/dl
1.34
3,14
1,28
12
18
6¢
2 88
3,80
2314
€0
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CUADRO XXX CONTINUACION

NEOPLASIAS PRIMARIAS DE B1GADO: ALBUMINA

EN AFE (#) ALTA

J ENFERMO




CUADRO
ADRO XXXT

KTOPLASIA
OPLASIAS PRIMARIAS DE BRI
S pE RIGADO:! 7
Do: ALRUMINA EN

AFE (=)

e e ——




CUADRO XXXII

INMUNOGLOBULINAS EN IL CANCER PRIMARIO DE HIGADO

YLV au




CUADRO YXXII CONTINUACION

INMUNOGLOBULINAS EN EL CANCER PRIMARIO DE HIGADO

laG A Igh

203
476
285
128

a8
€12
223
210
124
298

88
213
281
378
124
134
. 000
21l

49
170

—a
.

i
3
1.
1.
4.
P
1.
/e




CUADRO XXXIII

INMUNOGLOBULINAS Y CIRROSIS HEPATICA

IaM

148
108
32
168
87
142
48
228
66
68
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CUADRO XXXIV

INMUNOCLOBULINAS (CONTROLES SANOS)

NE CASO TaG ma/100ml IgA mg/100ml IgM ma/100ml

160 88
£6 88
120 752
238 278
181 145
188 113
110 86
184 95
108
28 87
148
138
148
266
108
289
78
214
226
286




CUADRO XXXV

NEOPLASIAS PRIMARIAS DE HIGADO (GLOBALES): ALBUMINA

N2CASOS

DESCENSO SEVERO(< 3,5 g/100ml)......

Ne TOTAL DE CASOS

CUADRO XXXVI

NEOPLASIAS PRIMARIAS DE §IGADO (H. CIRROTICO):

ALBUMINA
Ne CAS0S

NORMAL( > 3,5 ¢/100ml)

DESCENSO LIGERO (3-3,5 g/100ml)

DESCENSO SEVERO( <_3 g/100ml)

N® TOTAL DE CASOS




= lan =

CUADRO XXXVII

NEOFLASIAS PRIMARIAS DE RIGADO (H. SANO): ALRUMINA

NORMAL( > 3,5 g/100ml)e....

DESCENSO LIGERO (3-3,5 g/100ml)......
DESCENSO SEVERO( <3 g/100ml)

Ne TOTAL DE CASOS




138 =

CUADRO XXXVIII

NEOPLASIAS PRIMARIAS DE BiGADO: ALFA-1-GLOBULINAS

N°CASOS
%iFA-1 € 0.5C g/io0 wl e

ALFA ~1f$0,50 g/100 ml 10

CUADRO XXXIX

NEOPLASIAS PRIMARIAS DE HIiGADO: ALFA-2-GLOBULINAS

aLra-2 < 0,70 g/100 ml

ALFA-2 0,70-1 g/100 ml

ALFA-2 > 1,00 g/100 ml
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CUADRO IX[

NEOPLASIAS PRIMARIAS DE nicapo: ALFA-1-ANTITRIPSINA

N2 CASO NORMALES CIRROTICOS

163 293
268 206
268 343
281 258
244 424
248 248
273 296
261 233
246 207
] 316
246 294
257 380
338 248
270 240




CUADRO VIIIL

NEOPLASIAS PRIMARIAS DE nicADO: ALFA-1-ANTITRIPSINA

N CASO NORMALES CIRROTICOS

1 108 46
2 75 2719
3 49 . 40
4 58 39
§ 80 50
6 44 92
7 63 €6
8 49 78
9 44 71
10 66 46
i 45 38
12 49 s
13 69 74
14 £l 75




CUADRO VIIL

NEOPLASIAS PRIMARIAS DE HIGADO: LIPIDOS

BiGADO PREVIAMENTE ENFERMO

Ne CAS0S COLESTERCL TRIGLICERIDOS BETA-LIPOPROTEINAS
(mg/100ml) (mg/100ml) (ma/100ml)

184 126
166
136
eos
137
186
126
223
167
160
190
106
213
194
160
162
210
8]




#

CUADRO VIIL CONTINUACION

NEOPLASIAS PRIMARIAS DE BIGADO: LIPIDOS

picADO PREVIAMERNTE ENFERMO

N® CAS0S COLESTEROL TRIGLICERIDOS RETA-LIPOPROTEINAS

(ma/100ml) (mag/100ml) (ma/100ml)




NEOPLASIAS PRIMARIAS DE HIicaDo: LIPIDOS

vfGAIO FREVIAMENTE ENFERMO

COLESTEROL TRIGLICERIDOS RETA-LIPOPROTEINAS

(mg/100ml) (ma/100ml) (ma/100ml)
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ESTUDIO ESTADISTICO




NEOPLASIAS

PRIMARIAS

I
&L

({1). NEOPI
. L
A

1

0
Oi.
G

AS
L4S
ADO

{37 B

SIA

PRIMARIA

JA PRIMARIA

.
METASTASIC

/e

EN HIGADO PREVIAMENTE

£

A.‘

rfcADo CIRROTICO.

Nota: Comentario en pdgina siguiente.
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de albuimina en sujetos normales
cuantitativamente superiores a las observadas

higado previamente sano asi como eirro-

ndo las diferencias estadisticamente significativas
2

aue queda recogido en la TABLA ( VII), analizados

est de KRUSKAL-WALLIS.

exrperimentales fueron penalizadas por el
BRONFERRONI. No se encontraron diferencias entre

de albumina en loe dos grupos de neoplasias




TABLA VIII

RicADO: ALFA-1-GLOBULINAS

ALFA-1-GLOBULINA (g/dl)

(1). CONTROLES SANOS.

(2). NEOPLASIAS PRIMARIAS EN BiGADO PREVIAMENTE
SANC.

(3). NEOPLASIAS PRIMARIAS EN HIGADO CIRROTICO.

Nota: Comentarios en pdgina sigut
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La *fras nedias de alfa-1-globulina en sujetos
superiores a las observadas en higado

? pomo cirrdtico, siendo las diferencias
significativas al nivel que queda recogido

VIII) analizadas por el método de KRUSKAL=

Las "T" exzperimentales fueron penalizadas por el

método de BONFERRONI. No ese encontraron diferencias entre

las cifras de alfa-1-globulina en . grupos de neoplasias

primarias mencionados.




TABLA IX

'EOPLASIAS PRIMARIAS DE & 1D0: ALFA-2-GLOEBULINAS

ol

ALFA-2-GLOBULINAS (g/dl)

tas etiras

grupos de sujetos
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GAMMA-GLOBULINASE

GLOBULINAS (g/dl)

gfcADO PREVIAMENTE

PN  HIGADO PREVIAMENTE

i

Nota: Comentario en pdgina

&




La: cifras medias de gamma-glecbulinas en los sujetos
normales, son cuantitativamente diferentes respecto a

los dos grupos de pacientes con neoplasias primarias

de higado, siendo asi mismo diferentes en ambos grupos

de pacientes entre st.

Las diferencias fueron estadisticamente significativas
al nivel que se recoge en la TABLA ( XI /, ¥ fueron analiza-=
das por el test de KRUSKAL-WALLIS. Las "T™" experimentales

fieron penalizadas por el método de BONFERRONI.




TABLA XII

NEOPLASIAS PRIMARIAS DE BIGADO:

(mg/100ml)

1,165,580 1.B08.20
254,30 £38,10
56,80 183,890

20 12

P <0,01
P <:0,001

F‘<:0,01

ANOCS.

PRIMARIAS TN HIGADO PREVIAMENTE

SANO.
. NEOPLASIAS Pr MARIAS DE picaDo EN HIGADO PREVIA-

pEn e -
MENTE ENFERMO.

Nota: Comentario pdgina siguiente.
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TABLA XIV

NEOPLASIAS PRIMARIAS

VL L

Ig¥ (mg/100ml)

288,50

£13,680
40,80
28

{1). CONTROLES

(2). NEOPLASIAS PREVIAMENTE

PREVIAMENTE
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TAELA XVI

\WCENTRACIONES DE ALFA-1-GLOBULINAS EN HEPATOMAS

v o by

{~1=FETOPROTEINA (+) ELEVADA Y ALFA~1-FETOPRO~

AL 1

f"') fx'.lf\'."'.f‘ff';.r',- Fi’f FL ’FD,’ATO“/{

e

diferencias cuantitativamente
wedios de alfa=1-globulinas

y fetoproteina (+),

nondiente estudio estcdis-




TABLA YVII

NEOQPLASIAS PRIMARIAS DE BEfGADC: ALFA-1-ANTITRIPSINA

ALFA-1-ANTITRIPSINA(mg/dl) (1)

NORMALES.
CIRROTICOS.
HEPATOMAS.

Nota: Comentario en pdgina siguiente.




De acuerdo eon los datos contenidos en la TABLA
( YvII ), no existen diferencias estadisticamente signifieca-

tivas entre los valores medios de alfa-l~antitripsina,

en sujetos normales Y en sujetos eirroticos.

En ecambio, ambos grupos de pacientes presentan

diferencias cuantitativamente impcrtantes ¥ ectadisticamente

significativas (P <i 0,001), en sus valores medios de

alfa-1-antitripsina, cuando stos se comparan con los

obtenidos en el grupo de pacientes con hepatoma.

El método estadistico empleado fue el de Andlistis
de la Varianza para el estudio global, y se empled la
distpibucion "T" de TUKEY para establecer la significacidn

de las comparaciones por pareJjas.
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NEOPLASIAS PRIMARIAS DE HIGADG: ALFA=1=GLICOL .

) -
L&

refNA ACIDA

PROTEIKA(mg/dl)

N.S.

2 <i 0,01
P <: 0,001

HEPATOMAS.

Nota: Comen-_rio en pdgina sigutiente.
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TABLA XX

IR DT oaTAD D TMHAD
NE( PLASTAGS PRIMARIAS

%
ESTUDIO ESTADIST

(mg/dl)

enroniraron

las

PREVIAMENTE




TABLA XX1

NEOPLALSIAS PRIMARIAS DE BIGADO: BETA-LIPOPHOTEfFAS

ESTUDIO ESTADISTICO

288,50
70,40
18 70
20

No se encontraron jiferencias euantitativamente

. . - . - -
importantes entre las medias de teta-lipoproteinas

de los distintos pacientes estudiados, siendo

ademds dicha diferemcia no esta ieamente significativa.

(1). CONTROLES SANOS.

(2). NEOPLASIAS PRIMAFRIAS EfGADO PREVIAMENTE
SANO.

(3). NEOPLASIAS PRIMAFRIAS ’ HIGADO PREVIAMENTE

ENFERMO.




TABLA XXII

ALBUMIKA Y AFP EN HEPATOMA SOBRE CIRROSIS:

ESTUDIO ESTADISTICO

s de albiumina en pacientes cirr’ticos

“" Y

son inferiores a las observadas

eon AFP (-). Lae diferenciags no

i




DISTRIBUCION POR EDADES DEL CHC.

N°CASOS

435 -

40 -
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10-19 2029 3039 4049 S059 6062 TOT™ 8089
EDAD (ANOS) FIG.
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ETIOLOGIA

CHC. EN HIGADO PREVIAMENTE SANU 53 YARQNES
Bl cHe EN HIGADO PREVIAMENTE ENFERMOM yarones |




ANATOMIA PATOLOGICA

HEPATOMAS
BcoLanciomas
M-EPATOBLASTOMAS




CASUISTICA ANUAL DEL CHC
DEPARTAMENTO MEDICQ

N°®DE CASOS
14,

1,970 71 72 73 74 75 76 T7T 78 T9 S0 Bl 82 83 B84 83 86
Aflos FIG. 5

=
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NEOPLASIAS PRIMARIAS DE HIGADO
Y AFP/ EDADES

B rFp (NEGATIVA)
B Fr (POSITIVA)

N® DE CASOS
A

3%

5 =

A AN ﬁ

1019 2020 3039 404 5059 @69 7079 8089

I_ FIG. __]




NEOPLASIAS PRIMARIAS DE HIGADO
Y TRANSAMINASAS

BcHc EN HIGADO PREVIAMENTE SANO
BcHc EN HIGADO PREVIAMENTE CIRROTICO
HIGADO METASTASICO




NEOPLASIAS PRIMARIAS DE +iiGADO
T FOSERIASE ALUAL NA

BcHc EN HIGADO PREVIAMENTE SANO
BcHC EN HIGADO PREVIAMENTE CIRROTICO
HIGADO METASTASICO

/ \

7001
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