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INTRODUCCION. 

Teniendo en consideración que el tratamiento y el pronóstico de un. 

paciente dependen de un diagnóstico correcto, surgió la necesidad de 

diagnosticar y clasificar correctamente a una neoplasia o lesión, por 

medio de la identiticación precisa del tipo celular de la lesión 

estudiada o de sus componentes. Originaltnente, se trató de identificar 

el tipo celular o sus productos, por medio da la histoqu1mica 

ordinaria (tinciones especiales) o de la histoquimica enzim~tica. 

Posteriornente, el reconocimiento de una célula o producto celular se 

llevó a cabo de acuerdo a la identificación de su constitución 

antigénica, con la introducción de las técnicas de inmunofluorescencia 

para el estudio de tejidos por Coon y cols. en 1941 (1). Sin embargo, 

las desventajas propias de este mátodo impidieron que se utilizara 

ampliamente Para el estudio rutinario de los tejidos (2), por lo que 

hubo la necesidad de crear otros métodos qUe fueran igualmente 

especificas y sensibles (3). Por lo tanto, se desarrollaron métodos 

basados en el uso de anticuerpos conjugados a enzimas capaces de 

identificar componentes o marcadores celulares al ser revelados con 

cromógenos ( 4), pero que se podian aplicar a tejidos tij ados, 

procesados de rutina e incluidos en parafina. De estos métodos, los 

dos mils utilizados son: a) el método de peroxidasa-antiperoxidasa 

(PaP) (5) y b) el método del complejo avidina-biotina (ABC) (6). El 

método de PaP es muy sensible, tiene como base el uso da un anticuerpo 

dirigido c:ontra peroxidasa de raiz fuerte y un antígeno de peroxidasa 

de raiz tuerta, ambos forman un complejo inmune estable que se puada 

unir directamente· a un anticuerpo primario o a un puente inmunológico. 
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Por lo tanto, er, la reacción participan tres anticuerpos, el 

anticuerpo primario que esté. dirigido contra el marcador especifico 

que se busca en la célula o tejido, el anticuerpo secundario que 

funciona como puente y por Ultimo, el tercer anticuerpo que esta 

constituido por la molécula de PaP (6). El método ABC explota la alta 

afinidad de unión entre la avidina y la biotina. La avidina es una 

glicoproteina presente en la clara del huevo y la biotina es una 

vitamina del grupo de la vitamina Bl que tiene, además de una alta 

afinidad por la avidina, la propiedad de poderse conjugar con varias 

moléculas de peroxidasa. Por lo tanto, este método incluye un mlmero 

mayor de moláculas de peroxidasa que el método de PaP y esta 

amplificación de la inrnunomarcación le confiar~ una gran sensibilidad. 

con estos métodos inmunohistoquimicos se ha beneficiado de una manera 

muy importante el patólogo, porque le permiten identifica~ marcadores 

celulares especificos (7) que resultan de utilidad p8.ra resolver 

problemas en los campos de la investigación y del diagnóstico preciso. 

La aplicación m4s amplia de estos métodos ha sido dentro del campo de 

los tumores, aunque estos métodos también han resulta do de gran 

utilidad para el estudio de muchos otros tipos de lesiones (7). 

UTILIDAD DE LA INMUNOHISTOQUIMICA PARA EL ESTUDIO DEL CARCINOMA 

PRIMARIO DE HIGADO. 

El carcinoma primario de higado es una entidad relativamente rara 

en América pero muy com\ln en Africa y Asia (8). Existen tres tipos 

histológicos de carcionoma primario del hiqado: carcinoma 

hepatocelular, colangiocarcinoma y hepatoblastoma. 



- 3 -

CARCINOV.A HEPATOCELtJLAR: Se presenta predominantemente en hombres 

lDayores de SO años de edad, aunque puede presentarse en niños y 

jóvenes (9) y tiene una asocincién frecuente con la presencia de 

cirrosis hepática de tipo macronodular (60-80') (S). Histolóqicamente 

puede presentar los siguientes patronas: sólido, tr:i.becular, tubular, 

esclerosante, de células claras o fibrolalllelar (S). E:l marcador 

clásico de im::iunohistoqu1mica ha sido la alta tetoproteina, la cual no 

solo es positiva en las células neopl4sicaa, sino también en el suero 

del paciente (10): los hepatocarcinomas presentan adem~s filamentos de 

ci toquera tina., principnlmente del numero 19 de la clasiticación de 

Moll (11), y solo en algunos caso13 alta 1 antitripsina (12). Los 

hepatocitos normales y neopllisicos han sido negativos para antigeno 

carcinoal:lbrionario (ACE) , no obstante que se ha demostrado la 

presencia de este antigeno oncofetal en la bilis (13). El ACE es una. 

qlicoproteina c::on pttt de 100, ooo a 200,000 daltones, que se excreta 

normalmente con las secreciones normales del organismo, como son la 

bilis, el sudor y las l4qrimas, por lo que se le ha atribuido un papel 

inmunolóqico "protectorº (14) ~ 

COLANGlOCARCINOMA: Es un tumor maligno primario de los conductos 

biliares intrahep4ticos que ocurre en los adultos mayores de 60 aJios. 

Se le ha asociado con la e.dministracJón de Thorotrast o e.steroidas 

anabólicos, y con enfermedades como la fitirosis hepAtica congénita y 

litiasis intrahep<!.tica (8). Histolóqicamente está !ormado por 

conductos o ql4ndulas neoplAsicas que se encuentran rodeados por un 

estroma fibroso abundante.. Las reacciones de inmunohistoquimica son 
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positivas en este tumor para filamentos de queratina de bajo peso 

molecular, antigeno de membrana epitelial (AME) y ACE, como sucede con 

todos los adenocarcionomas. 

HEPATOBLASTOMA: Es una neoplasia que se presenta casi 

exclusivamente en niños y raramente en adultos jóvenes (15). Se le ha 

asociado con numerosas alteraciones conqénitas, tumor de Wilms renal o 

a las enfermedades por almacenamiento de glucógeno (16). 

Histológicamente, los hepatoblastomas pueden ser epiteliales puros, 

fetales (sarcomatosos) o mixtos (S). La inmunohistoquimica muestra 

positividad en los componentes epiteliales para AME, filamentos de 

queratina de bajo peso moplecular y en algunas ocasiones para alfa 

fetoproteina y aün para gonadotrofina coriónica. Los elementos 

sarcomatosos, en cambio, pueden ser positivos para vimentina (8). 

! En dos estudios previos (17,18) en los que se revisaron los 

marcisdorea histoquimicos e inmunohistoquimicos en diversos tipos de 

lesiones hep4ticas, que incluyeron: hepatitis viral y alcohólica, 

cirrosis hopática, adenomas hepáticos, metástasis hepáticas da 

diversos tumores y carcinomas primarios del Higado, se observó siempre 

la presencia de ACE como marcador de los canaliculos biliares. Por lo 

que se decidió reunir ahora una casuistica grande de neoplasias 

primarias del higa.do, especificamente carcinomas, para tratar da 

cumplir con los siquientes objetivos: a) demostrar con métodos de 

inmunohistoquimica la presencia de ACE en los canaliculos biliares de 

hepatccarcinomas, hepatcblastomas y colangiccarcinomas, b) 

caracterizar y comparar el tipo de reacción en cada uno de estos tres 

tumorest e) teñir las glicoproteinas celulares que pudieran ser el 

sustrato tintorial del ACE; d) correlacionar los resultados de los 
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estudios de histoquimica con los de irununohistoquimica, y e) demostrar 

la utilidad del an.tigeno tumor especifico KC4, como marcador de est.os 

tres tumores. 
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MATERIAL Y METODOS, 

a) Diseño Experimental: Se trata da un estudio observacional 

descriptivo de 

hiqado, todos 

una muestra secuencial 

ellos material de 

de 06 carcinomas primarios de 

archivo del Laboratorio de 

Inmunohistoquimica y de los archivos de Patologia Quirúrgica y 

Posmortem de la Unidad de Patologia del Hospital General de México 

s.s. y de la Faculta de Medicina, UNAM. 

b) Material de Observación: De los 86 carcinomas primarios del 

Higado, 53 casos correspondieron a hepatocarcinoma, 13 

hepatoblastomas, 20 a colangiocarcinornas. 

e) Método. Todos los bloques de parafina de los casos estudiados se 

cortaron en el Laboratorio de Inmunohistoquimica de la Unidad de 

Patologia del Hospital General de México SS y de la Facultad de 

Medicina, UNAM. Se revisaron todos los cortes originales, teñidos con 

hematoxilina y eosina (HE) de los casos estudiados y una vez 

confirmado el diagnóstico histológico se programaron para técnicas de 

histoquimica e inmunohistoquimica.. 

d) Técnicas da Histoquimica: De cada caso se practicaron tres 

cortes histológicos. 

coloidas (HC) y el 

El primero se tiñó con HE, el sequndo con hierro 

tercero con la tinción del ácido peryódico da 

S.::.hiff (PAS). La tinción de HC se utilizó para poner en evidencia la 

presencia de mucopolisacáridos ácidos (glicoproteinas) y la da PAS 

para demostrar la presencia de glucógeno y/o mucopolisac6ridoa 

neutros. 
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e) Técnicas de Inmunohistoquimica: La técnica de inmunoperoxidasa 

que se utilizó tué la del complejo ovidina-biotina (ABC) estandarizado 

en el Laboratorio de Inmunohistoquimica de la Unidad da Patoloqia del 

Hospital General de México SS y de la Facultad de Medicina, UNAM. Para 

cada caso se procesaron tres cortes histol69icos del tejido problema. 

Al primer corte se le incubó con anticuerpo primario comercial contra 

ACE (CARO) , al segundo se le incubó con anticuerpo primario comercial 

contra antigeno tumor especifico KC4 (Coulter Immunoloqy} y al \lltimo 

corte se le incubó con suero normal de conejo como testigo negativo. 

Como testigos positivos se utilizaron: para el ACE, cortes 

histológicos de un carcinoma de cólon que resultaron positivos, y para 

antígeno RC4, cortes histológicos de un carcinoma metastásico en 

pulmón que resultaron positivos respectivamente. 

Técnica de Inmunoperoxidasa con el método ABC: Los cortes 

histolóqicos fueron desparafinados con calor en una estufa (Ory Type 

Bacteriological IncUbator) a 60 e durante dos horas y media, se 

terminaron de desparafinar en Xilol para eliminar todos los restos de 

parafina. Se rehidrataron y para inhibir la peroxidasa endógena se 

colocaron en vasos de J(oplin con peróxido do hidróqeno al 3t y metanol 

absoluto en una solución l: 4. Los cortes se incubaron en una cámara 

húmeda con el anticuerpo primario durante 24 horas a 4 c. Se lavaron 

con buffer de fosfato salino (O. OS molar) y se incubaron con el puente 

inmunológico biotinilado durante 30 minutos. Posteriormente se 

incubaron durante 30 minutos con avidina-biotina conjugada a 

paroxidasa, Por 1lltimo, los cortas se revelaron en diaminobencidina 

(J, J' ,4, 4 '-tetraaminobifenil) tetrahidroclorhidrica (Sigma), preparada 
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a razón de 25 mq de diaminobencidina por 100 ml de buffer de fosfato 

salino con pH de 7.6 y 0.6 ml de aqua oxigenada al J\. El contraste 

nuclear se logró con hematoxilina de Harris. Cada laminilla se 

etiquetó con el nümero de estudio y el anticuerpo primario utilizado. 

Los casos tueron revisadas al 111icroscopio por dos Patólogos y un 

estudiante. se interpretó como positivo a un estudio, cuando existia 

la presencia de un color café tabaco, ya sea en el canaliculo biliar 

(positividad canalicular), en el citoplasma de la cllilula neoplAsica 

(positividad citoplásmica), o en la chapa de las células o en la luz 

de las glAndulas (positividad luminal). Se interpretó como negativo a 

la ausencia de este pigmento. 

f) AnAlisis Estadistico: Se utilizó para el análisis, estadistica 

descriptiva, para conocer la utilidad diagnóstica del método y la 

distribución de frecuencias de las diversas variables. se utilizó la 

prueba de X cuadrada para comparar los resultados de cada reacción y 

tinción en los tres grupos estudiados y la prueba exacta de Fisher 

para calcular la importancia estadistica. 
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RESULTADOS. 

se revisaron en total 86 carcinomas primarios del higado, de los 

cuales 53 fueron hepatocarcinomas, 13 hepatoblastomas y 20 

colanqiocarcinomas. Del mlmero total de casos se eliminaron 

hepatocarcinomas, 3 hepatoblastomas y 4 colangiocarcinomas, porque el 

tejido no se encontraba en buenas condiciones para el estudio de 

inmunohistoquimica, ya sea por lisis o por dalia tdrmico. 

Hepatocarcinoma: Se revisaron un total de 4 5 casos de 

hepatocarcinoma de los cuales 38 casos (84\) fueron positivos en los 

canaliculos biliares para mucoplosacáridos ácidos o glicoproteinas, 

con la técnica de HC; casos (20\) fueron positivos para glucógeno 

intracitoplasmático con la técnica de PAS; 38 casos (84\) fueron 

igualment'1 positivos para ACE en los canaliculos biliares que se 

alojan entra las células neoplásicas; solo 4 casos (9. ª') fueron 

positivos para el antigeno KC4 en el citoplasma ·da las células 

neoplásicas o en su periferia. En ninguno de los hepatocarcinomas se 

observó positividad en los canaliculos biliares para KC4 o con la 

tinción de PAS (Fig. 1). con respecto a la presencia de cirrosis o 

estoatosis en los hepatocarcinomas, 25 casos (55') se. encontraban 

asociados a cirrosis macronodular; 7 casos (15') se encontraban 

asociados a cirrosis y esteatosis; 5 casos solo presentaban esteatosis 

en las célula• neoplásicas y 16 casos (JSt) no estaban asociados a 

cirrosis o esteatosis (Fiq. 2). 

Hepatoblastoma: Se revisaron un total de 10 casos de 

hepatoblastoma. Seis tumores que eran de tipo epitelial, fueron 

positivos para mucopolisac6ridos ácidos con el HC en los: canaliculoa 
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biliares; un caso pro sentó positividad citoplasm4tica focal con la 

tinción de PAS: casos resultaron positivos para ACE en canaliculos 

biliares, de 1011 cuales 6 eran da tipo epitelial y dos de tipo mixto; 

ningtln caso presentó positividad para el antigeno KC4 (Fig. 3). 

Colangiocarcinoma: El ntlmero total de casos revisados de 

colanqiocarcinoma tué de 16. once colangiocarcinomas (68\) fueron 

positivos para mucopolisacáridos 4cidos con el HC en la luz o en la 

chapa de los conductos neoplásicos; casos (25\) fueron positivoo 

para mucopolisacáridos neutros con la tinción de PAS en la luz de los 

conductos neoplásicos. Ocho casos (SO\) resultaron positivos para el 

ACE en el citoplasma de las células y en la chapa de los conductos 

neoplásicos, mientras que 12 casos (75\) fueron positivos para el KC4 

en el citoplasma y en la chapa de las células neoplé.sicas (Fiq. 4). 

AntUisis Estadistico. Los resultados del análisis astadistico 

mostraron que para el ACE' se obtuve una p de o. 02 entre los tras 

qrupos de neoplasias estudiadas. Para el anti geno KC4 la p fuá < 

0.00001 entre los tres grupos. Para el hierro coloidal, se obtuvo una 

p• 0.157 entre los tres grupos. La prueba exacta de Fisher para 

comparar loa resultados de los hepatocarcinomas y los 

colangiocarcinomas con HC, ACE Y KC4, mostró para el HC una p• 0.160 y 

2p- 0.210; para el ACE una p• 0.10 y 2p• o.01s: y para el antiqeno 

KC4 se encontró una p < o. 0001 (tabla l). 
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TABLA l 

RESllLTADOS DEL ANALISIS ESTADISTICO CON x2 Y LA PRUEBA EXACTA DE 

FISHER, 

HIERRO COLOIDAL 

HEPATOBLASTOMAS 

HEPATOCARCINOMAS 

+ 

38 

COLANGIOCARCINOHAS 11 

x2 

p 

Prueba axacta lp 

de Fisher• 2p 

ca.110• 

5 

3.70 

0.157 

0.160 

0.270 

+ 

38 

ACE 

ca110• 

7,79 

0.020 

0.10 

0,015 

+ 

12 

l<C4 

ca a o a 

10 

41 

< o. 00001 

< 0.0001 

< 0.0001 

con esta prueba sólo se analizaron lo• reaultado• •ntr• lo• 

colangiocarcinomaa y loa hepatocarcinomaa. 
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.Fiqura 6.- Reacci6n de IP ¡::ositiva para ACE en canailc:ulos 

biliares en un hepatoblastana. epitelial. Se observa ~ hanatoP:?, 
yesis intrahepática. 

Figura 1 7 .- .Rea.cx:::idn de IP positiva para ACE en canaUculos 

biliares en un hepatocarcln:ma. 

Figura t e. - Reao::idn de IP positiva para ICE en canal!culos 

biliares en hl'.gado no=l. 

Figura 1 9.- Tinoi6n de H.c. ¡:ositiva en la chapa y luz de 

corductos neopUsiros en un colangiocarcin:ma. 
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DISCUSION. 

Aunque existen tipos bistolóqicoa bien definidos de carcinoma 

primario del hiqado, como son el hepatocarcinoma, colanqiocarcinoma y 

hepatoblastoma, que pueden acompatiarsa de ditarente comportamiento 

biológico y reapuesta al tratamiento, estos tumores pueden presentnr 

en algunas ocasiones patronea histológicos atipicoa qua nos puedan 

representar un problema diagnóstico. Ea precisamente para estos casos 

qua se tiene que valorar la utili'dad de loa md:todoa o t4cnicas 

especiales como la histoquimica y la inmunohistoquimica como ayuda 

diagnóstica. Loa resul tadoa de este estudio en carcinomas primarios 

del higado, demuestran que los canaliculos biliares hepAticoa, pueden 

ser un buen marcador de hepo.tocarcinomas y hepatoblastomaa, cuando se 

hacen aparente• con uña tinción como el hierro coloidal o una 

inmunoinarcación como para el ACE. Por otro lado, mientra• que los 

colanq~ocarcinomaa con hi•toquimica e iruaunohi•toquimica aon 

diterentea del hepatocarcinoma y del hepatoblastoma, aon 

indiatinguibl•• da lo• adenocarcinomas metast4sicos. Se encontró una 

correlación directa entre la posi ti vid ad del HC y al ACE como 

marcadores de loa canaliculo• biliare• en los hepatocarcinoma• (B4t 

para amboa) , lo cual puede explicarse bas4ndose en qua el ACE ea una 

qlicoprote1na, qua la demuHtran con la miama sensibilidad el NC y la 

inmunohiatoquimica con A.CE cuando esta sustancia e• excretada por lo• 

canaliculoa biliar•• y/o ae encuentra presente en el glicocalix del 

canaliculo. Este resultado demuestra adem's que el HC por si mismo ea 

de gran utilidad para podar predecir la preaencia o ausencia d•l ACE 

en lo• taj ido• Htudiadoa. l!l antiqeno KC4 no tu• da utilidad para al 
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ESTA Tft . 

SALIR 1J · .i1S NO DEBE 
lf LA BJBlJülfCA 

diagnóstico de los hepatocarcinomas, ya qua solo fueron positivos el 

e.et da ellas. La Unción da PAS fuá lltil poro tellir el glucógeno 

intracelular que •• encontraba pra•ant• en hepatocito• naopl,aicoa cm 

el 20t da loa casos. En los colangiocarcinomas ea encontró que al 

patrón de reacción para el ACE tué citoplasmático y en la chapa de las 

células en el sot da los cnaoa: en ' cambio la tinción da He tué 

positiva en la chapa en el 68t da los mismo• tu.mores. La ausencia da 

canaliculos biliar•• que se pudieran teñir con HC o marcar con ACE, en 

colangiocarcinoma podria ser de 9ran utilidad cuando se necesita 

separarlo de un hopatocarcinoma con patrón tubular. De este tumor se 

encontraron 5 casos, el patrón da positividad fué en los canal1culos 

biliares y en ninqún caso hubo reacción citoplasm6tica. Todos los 

colanqiocarcinomaa t'ueron negativos para qlucóqeno y el 25\ de ellos 

tueron positivo• para mucopolisacAridos neutros co~ la tinción d• PAS; 

el 75\ da loe colan9iocarcinomaa resultaron tambi4n poaitivoa para el 

KC4 lo qua hace a estos hallazgos distintivos de ·estos tumores, los 

tres dato• constituyen otros parámetros que pueden ser de gran ayuda 

en los casos diticiles. En el hepatoblastoma se demostraron con el 

ACE loa canaliculos biliares en loa componente• epiteliales. en e 

casos, mientra• qu• aolo en 6 con He. Un dato intereaant• tu• la 

ausencia constante de glucógeno intracelular y la negatividad da todos 

para el antiqeno JCC4. Estos datos pueden ser 11tiles para apoyar el 

diaqnóstico de hepatoblaatoma aai como tambi4n lo puad• aer al 

hallazgo de marcadora• mort'olóqicoa como al~n tipo da diferenciación 

aarcomatoaa, hematopoyeai• intrahep6tica o la presencia de m•lanina, 

qu• 11• ob••rv6 en un paao. La presencia o ausencia de cirrosis, 

tambi•n ea \ltil para apoyar al diaqnóatico de hepatocarcinoma, ya qu• 
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su al ta asociación es bien conocida y esta parAmetro qeneralmente no 

se encuentra en 1011 colanqiocarcinomas o hepatoblastomas. La presencia 

de esteatosis en la• c'lulas neopl~sicas, al iqual que la presencia da 

glucógeno intracelular, es otro parámetro muy Util para apoyar el 

diagnóstico de hepatocarcinoma. El patrón de positividad para HC y ACE 

en los colanqiocarcinomas, nos permite separarlo de los 

hepatocarcinomas pero no de los adenocarcinomeis metast4sicos al 

higa.do, que tienen un patrón de positividad similar y que son mucho 

más frecuentes que las neoplasias primarias del hiqado. El an4lisis 

estadístico nos muestra que hay diferencia estadisticamente 

significativa, comparando de manera individual las positividades del 

HC, el A~E y el KC4 en cada uno de los grupos. Los resultados de esta 

estudio nos muestran que exista una diferencia estadisticamente 

significativa para el ACE y el Rq4 en los tres tipos da neoplasias. 

Para el ACE se observó una diferencia estadisticamente significativa 

entre los tres grupos con una p• 0.02. Para el KC4, entre los tres 

grupos la p• < o. 00001 lo cual muestra una diferencia estad1sticamente 

significativ~ que debe tomarse con mucha reserva. Sin embargo, la 

positividad del HC en los tres grupos no tuvo una diferencia 

estadisticamente significativa, ya qua las tres entidades mostraron la 

presencia da mucopolisac4ridos 4cidos. Lo importante es el patrón de 

tincidn para cada tipo de carcinoma, ya que en lo• hepatocarcinomas y 

hepatoblaatomas la tincidn deba ser positiva en loa canaliculoa 

biliares, mientra• qua para los colangiocarcinomas debe aer en la 

chapa de la c•Uula. con la prueba exacta de Fisher, se encontró una 

diferencia estadiaticamente significativa entre los hepatocarcinoma• y 

los colangiocarcinomas para el ACE y el He. Para el JCC4 aunque tambi4n 
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es estadisticamente signiticativa, el v11lor de la p• < 0.0001 debe 

tomarse con reserva. No se analizó con la prueba exacta de Fisher a 

los hepatoblastomas ya que el nümero reducido de casos daría por 

resultado una estadistica poco confiable. Tampoco se sometió al 

. análisis estadiatico la tinción de PAS debido al gran nWnero de casos 

negativos. Por lo tanto, la presencia. de co.nal1culoa biliares en un 

tumor, marcados con ACE o teflidos con HC es un par4metro muy \ltil para 

identificar a los hepatocarcinomas y hepatoblastomas que los separa 

definitivamente de los colanqiocarcinomas y carcinomas metastlisicos 

cuando se estudia un carcinoma intrahepAtico. 
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CONCWSIONES. 

1.- El ACE es un marcador de los canaliculos biliares normales y 

neoplásicos que es ütil para separar los hepatocarcinomas y 

hepatoblastomas da los colanqiocarcinomas. 

2. - El ACE tiene un patrón de inmunomarcación celular en los 

colanqiocarcinomas que es similar a todos los adenocarcinomas por lo 

que su presencia no siempre sirve para separar un colanqiocarcinoma de 

un adenocarcinoma metast.i§.sico a higado. 

3. - Los hepatoblastomas tornan en sus componentes epiteliales 

canaliculos biliares que pueden marcarse con ACE. 

4. - El HC ea una tinción Util para mucopol isac.i§.ridos .i§.cidos que 

tiñe a los canaliculos biliares y a la chapa de la célula 

(glicocalix), sitios en donde se encuentra el ACE. 

s. - El HC es una tinción ütil para predecir la presencia o 

ausencia de ACE. 

6.- El KC4 no es un marcador tltil para los hepatocarcinomas. 

7. - El KC4 es negativo en los hepatoblastomas. 

e. - El KC4 es un marcador tltil par« los colani;iocarcinomas. 

9. - La Unción de PAS tiñe al qlucóqeno intracelular que 

presentan algunos hepatocarcincmas, por lo qua pueda ser tltil para el 

diaqnóstico. 

10 .- La presencia de esteatoais en el tumor o la asociación con 

cirrosis, apoyan el diagnóstico de hepatocarcinoma cuando se tratan de 

diferenciar carcinoma• primario• del hiqado. 
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l.1.- LOs marcadores de inmunchistoquimica, espaciticamente el ACE 

y el KC4, y de histoquilllica HC y PAS, son \ltiles para separar a los 

hepatocarcinomas y hepatoblastomas de loa colanqiocarcinomas. 
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OUETZALCOATl 

0Yetulc6atl, fu• quhb el Ñ• co•plejo y f••c1nent• 
cM todo• lo• Dio••• ... oeMrlc•no•• Su concepto prl ... 
.ordiel, •In duda -.iy entiguo en al Are.•, parece ha .. 
ti.r aido el de un .onstruo Hrpient• ulaat• con fwn
clonaa do•lnant•• de farti l ldad y crHtlvidad. A a.ta 
núcleo •• •ar•1aron eradual•nta otro• Hpectoa1 ta .. 
la,.anda lo habfa •&ciado con la vida y loa hacha• ..... 
del gran R•r Hcardote Topiltaln, c1.1yo titulo Hcird.!, 
tal ara al propio no.bt-a del Oloa cMI qua fu• aape -· 
clal dewto. En al --nto de la conqulau, Ouatul•• 
c6atl, conahMrado COllD Dloa Gnlco deH•peftaba varia• 
funclonaa: Creador, Oi:ia del viento, Dio• dat planeta 
Vanue, h6roa cMltural, arqwt lpo d1d Hcardoc io, ,,_ ..... 
t....Sn del calanda,.lo y de IH -.:tlvldad .. lntelactua•• 
lea an g11naral, ate. Un ª""lela adiciona! •• necea•• 
rlo p.mr• pod.r d•Hntrefter lo• hl lo• epennte•nt• 14 
depencll•nh• que •ntren el tejido de •u c:o9J1I le.de -
pereonel lded. 
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