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INTRODUCCION

1.1,  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Las neoplasias malignas o cancer se definen como una proliferacién de
células provenientes de una clona, que han perdido de alguna manera en
otra los controles del crecimiento celular. La caracteristica primordial de
malignidad se establece cuando la proliferacién auténoma de célula es
capaz de invadir tejidos vecinos y dar lugar a metdstasis . Las metéstasis
pueden seguir varios = caminos esto es, el tumor puede invadir vasos
linfaticos y por tanto las metastasis se presentaran en los ganglios ( Ejemplo;
cancer de mama ), si el cancer invade vasos sanguineos las metastasis
seran a higado, pulmén, hueso o cerebro,

Tal como ha sido Informado en el estudio de autopsia, se considera que el
25% de los pacientes que fallecen de céncer tienen metastasis
intracraneales. La probabilidad de desarrollar metéstasis cerebrales aumenta
con la prolongacién de supervivencia del paciente, siendo més propensos los
que presentan metéstasis hepética y de médula ésea.

El que un paciente con céncer presente metastasis indica que la enfermedad
estd avanzada, y se clasifica al paciente como estadio clinico il o IV
dependiendo de la extensién . Para poder dar tratamiento a los pacientes
con neoplasias malignas e$ indispensable conocer el estadio; para esto es
necesario realizar estudios de extension ( radioldgicos y de medicina nuclear
) para saber si existen metastasis a diversos drganos. Asi mismo pueden
ayudar estudios de laboratorio que nos indican el funcionamiento de los
érganos. Dichas pruebas de laboratario , pueden ser:Calcio { Ca++), Fésforo
( P ), Fosfatasa alcalina, Transaminasa glutdmico-oxalacética ( TGO )
Ltransaminasa glutémico-piravica ( TGP ), y Bilirrubina total,

En este estudio retrospectivo se pretende estudiar la correlacidn entre las
pruebas funcionales hepéticas y metdstasis a higado y los niveles de calcio y
fosforo( quimica éseas ) con metéstasis Gseas en los pacientes del Instituto
Nacional de Cancerologia. De esta manera se pretende evaluar la utilidad
de estas pruebas en el contexto de los pacientes oncolégicos.



1.2 OBJETIVO:
OBJETIVO GENERAL.:

El objetivo principal es la correlacidn entre los valores de laboratorio
de quimica ésea (calcio, fdsforo y fosfatasa alcalina ) con metdstasis dseas y
las pruebas de funcién hepatica (TGO, TGP, fosfatasa alcalina y bilirrubina
total) con metéastasis hepéticas desde el punto de vista clinico y de gabinete.



1.3 HIPOTESIS :

HIPOTESIS ALTERNATIVA
Si los pacientes cancerosos, presentan niveles altos de Calcio, fésforo, !
fosfatasa alcalina , bilirrubina total y las transaminasas ( TGO y TGP ) , {
entonces presentaran metdstasis 6seas oly hepaticas.

HIPOTESIS NULA:
Si los pacientes cancerosos, presentan niveles altos o elevados de calcio,

fosforo, fosfatasa alcalina, bilirrubina total y las transaminasas ( TGOy
TGP ), entonces NO presentaran metéstasis dseas oly hepéticas.
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ANTECEDENTES

21 CANCER Y METASTASIS.
21.1 CANCER.

La palabra * Cancer ™ deriva del latin, y quiere decir " Cangrejo *. Se aplicé
por primera vez desde hace mucho tiempo al cancer de la mama por su
semejanza con el cangrejo, cuyas patas se proyectan como rayos a partir de
un cuerpo central, y presentaban un crecimiento invasor de los tejidos
circundantes. La palabra céncer significa cualquier neoplasia maligna.

El carcinoma ( del griego cangrejo mas tumor ) es una neoplasia maligna, o
sea, un tipo de cancer que nace en células epiteliales, en contraste con el
sarcoma ( del griego carne mas tumor ), que es una neoplasia maligna en
los tejidos conjuntivos.

La palabra “ METASTASIS * quiere decir formacién de nuevos focos
cancerosos en el cuerpo como resultado de la propagacion , en forma de
émbolo o de trasplantes a partir de un foco primario situado en cualquier sitio
del organismo. ( 21 ).

Neoplasia significa literalmente crecimiento nuevo . Y fue definida por Willis,
como “‘una masa anormal de tejido que crece de los tejidos normales y
presiste en la misma forma excesiva después del cese de los estimulos que
evocaron el cambio .

En el lenguaje médico comun , una neoplasia suele denominarse * tumor "y
el estudio de los tumores se llama * Oncologia* ( de oncos, tumor y logos,
estudios ) .

Un tumor es una tumefaccion que puede suceder en cualquier tejido. Se
dice que un tumor es benigno cuando sus caracteristicas de crecimiento
biolégico se consideran relativamente no peligrosas. Lo que implica que
permanecera localizado, no puede diseminarse a otros sitiosy, en
consecuencia, la extirpacién quirdrgica local es factible, la mayoria de
veces, la supervivencia del paciente es buena, En conjunto los tumores
malignos se denominan canceres, derivado de la palabra latina para
cangrejo de mar que se adhiere a cualquier parte a la que se prende de una
manera obstinada, al igual que el cangrejo “ maligno * , aplicado a la
neoplasia, significa que puede invadir y destruir estructuras adyacentes y
diseminarse a sitios distantes (metdstasis ) para causar la muerte. Es obvio
que no todos los canceres siguen este curso maligno. Algunos se descubren
en etapas tempranas y se tratan con buenos resultados.



NOMENCLATURA
Los tumores, sean benignos o malignos, tienen dos componentes basicos:

1. El parénquima, formado de células neopldsicas de proliferacion. El
parénquima de la neoplésia es el que determina su actividad bioldgica, y es
el componente del cual se deriva el nombre del tumor,

2. El estroma de sostén, formado de tejido conjuntivo, vasos sanguineos y
quiza linfaticos.

21.2 TUMORES BENIGNOS.

En general, se designan agregando el sufijo - * Oma " al tipo celular del cual
se origina el tumor, ejemplos:

Un tumor benigno que proviene de tejido fibroso es un fibroma; un tumor
cartilaginoso benigno esun Condroma.

ADENOMA. Este término se aplica a las neoplasias epiteliales benignas que
se derivan de las glandulas . Una neoplasia epitelial benigna que se origina
de las células del tubulo renal y crece en modelos semejantes a las
gléndulas se denomina adenoma.

PAPILOMA. Los papilomas son neoplasias epiteliales benignas, que crece
en cualquier superficie, y producen ramificaciones microscépicas o
macroscapicas,

POLIPO. Este término denota una neoplasia que se proyecta por arriba de la
superficie de una mucosa, como en el intestino, para formar una masa
macroscdpica visible. Aunque este término se usa con frecuencia para los
tumores benignos, algunos malignos también pueden aparecer como
pélipos, pero se caracterizan mejor como canceres polipoides.

CISTADENOMAS. Los cistadenomas son masas quisticas huecas, pueden
verse en ovario, pancreas y otros tejidos.

21.3 TUMORES MALIGNOS.

Las neoplasias malignas que surgen en tejido mesenquimatoso o sus
derivados se denominan SARCOMAS. Al cancer que se origina en tejido
fibroso se le llama ; Fibrosarcoma y a la neoplasia maligna compuesta de
condrocitos se le conoce como CONDROSOMA. Estos sarcomas se



designan por su histologia , es decir, por el tipo de células del cual estan
compuestos, Las neoplasias malignas que se originan en células epiteliales
se llaman “ CARCINOMAS *“. Los carcinomas pueden calificarse en forma
mas especifica:

Carcinoma de células escamosas denota un cancer en el cual las células
tumorales semejan epitelio escamoso estratificado y adenocarcinoma,una
lesién en la cual las células epiteliales neopldsicas crecen en modelos
glandulares.(22 ).



2.1.4 INTRODUCCION AL PACIENTE CON CANCER.

Mundialmente, el cancer es la segunda causa de muerte en orden de
frecuencia ( 23 % de todas las muertes) después de las cardiopatias ( 34 %
de todas las muertes ) ( 5 ). Lamentablemente, la situacién no esta
mejorando . Con excepcion de los canceres de estémago y utero, que han
declinado el 60% y 63% , respectivamente, en los ultimos 30 afios, la
incidencia de la mayorfa de los canceres no se han modificado, y el nimero,
de casos de cancer de pulmén ha aumentado mas del 160%.

INCIDENCIA ESTIMADA DE CANCER EN 1983
SEGUN LOCALIZACION Y SEXO

INCIDENCIA ESTIMADA DE CANCER EN 1993 segun LOCALIZACION y SEXQ!
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La figura anterior muestra la incidencia de cancer estimada especifica por
localizacién y sexo, y la mortalidad en 1993. Juntos, 4 tumores malignos-
pulmén, colorrectal, mama y préstata son responsables del 55% del total de
cénceres nuevos y del 54% de todas las muertes por céncer. (5 ).



2.1.5 FACTORES PRINCIPALES QUE AFECTAN LA INCIDENCIA.

A. Sexo. El céncer prostatico en el varén, y el cancer uterino y mamario en
la mujer son especifico para el sexo. En el caso de otros cénceres, las
diferencias pueden reflejar una exposicién ocupacional mayor ( industrias de
colorantes y caucho en el cancer de vejiga, mineria y asbesto para céncer
pulmonar; y hébitos de tabaquismo ).

B. Edad. La mayor parte de las neoplasias tienen predileccién por grupos
particulares de edad.

En nifos; Las leucemias linfoblasticas agudas son las mas comunes , y
varios blastomas ( por ejemplo, neuroblastoma, retinoblastoma) son
relativamente habituales,

El carcinoma es poco comun en nifios.

En adultos; los carcinomas constituyen con mucho el grupc mayor de
tumores malignos.

C. Factores Ocupacionales, Soclales y geograficos.

Debido a que el riesgo es tan elevado en ciertas industrias, la historia
ocupacional constituye una parte esencial en un examen médico
completo.

Las historias sexuales y de procreacién son importantes:

a). Las mujeres que han amantado tienen una incidencia menor
de céncer mamario.

b). Las mujeres que iniciaron su actividad sexual tempranamente y
tuvieron multiples parejas, estan enriesgo mayor de cancer
cervical.

¢). Elvaron circuncidado tiene incidencia menor de carcinoma dei
pene que sus contrapartes na circuncidados.

d). Las infecciones por herpesvirus se han relacionado como
factores en cancer cérvico-uterino, aunque actualmente se
considera al virus del papiloma humano como el agente causal
mas importante,

D. Historia familiar.
Algunos tumores tienen un patrén simple de herencia genética
(por ejemplo, retinoblastoma, Polipasis coli y carcinoma del colon)
y se asocian con sindromes especificas, ejemplo en el Sindrome
de gardner no solo existen multiples polipos en el colon sino que
también hay osteomas.



E. Historia de enfermedades asociadas.
Una historia de céncer previo aumenta considerablemente las
probabilidades de que una segunda masa pueda ser una
metastasis ( que puede demorar por muchos afos) o un segundo
tumor primario (7 ).



2.1.6 ESTADIFICACION.

A. Objetivos de la estadificacion del cancer, La estadificacion del cancer es
la practica mediante la cual se clasifica a los pacientes en grupos segtin la
extensidn de la enfermedad.

Los objetivos de este proceso son: 1) aportar informacion acerca del
prondstico, 2) orientar la planificacion del tratamiento apropiado, 3) ayudar a
evaluar y comparar diferentes tratamientos, en particular los desarrollos en
distintos centros meédicos 4) obtener informacién sobre la biologia del
céncer.

B. Sistema de estadificacion TNM. Teniendo en cuenta que diferentes
organizaciones proponen con frecuencia distintos sistemas de estadificacién
del cancer, ésta ha sido obstaculizada por la falta de uniformidad. Sin
embargo, en 1987 el American Joint Committee on Cancer ( Comité
Americano Conjunto de Cancer ) y la Unidn Internationale Contre le Cancer
( Unién Internacional Contra el Cancer ) desarrollaron un sistema de
estadificacion TNM uniforme para la mayoria de los canceres.
1. Componentes. El sistema de estadificacién TNM describe la extension de
la enfermedad sobre la base de cuatro componentes :

a. T = Tamaiio y extension del tumor primario.

b. N = Estado de las metdstasis ganglionares.

c. M = Presencia 0 ausencia de melastasis a distancia.

d. G = Grado histopatoldgico del tumor.

2. Normas generales.
a. Patologia, Se debe confirmar histologia .
b. Clasificacion. Existen cuatro tipos posibles de clasificacion :

1) Clinica, que se basa en toda la informacién existente,
excepto la obtenida del examen patolégico.

2) Patoldgica, fundada en el examen patolégico completo
del tumor.

3) Retratamiento, que se aplica después de un intervalo
libre de enfermedad si se demuestra la confirmacién
histolégica de recurrencia y se planifica un tratamiento
definitivo adicional.

4) Autopsia, que se practica si sobreviene la muerte
del paciente.

c. Asignacion de estadio. Unavez asignado el estadio del
tumor, no puede ser modificado.

d. Asignacion de categoria. Cuando surgen dudas acerca de la
categoria TNM correcta, el tumor debe ser asignado a la
categoria méas baja.
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e. Tumores multiples. Si hay multiples tumores primarios, el
estadio se asigna de acuerdo con el tumor mas avanzado y
se indica la existencia de multiples tumores ( 5 ).

1l



2.2 METASTASIS

Es posible que grupos de células cancerosas se desprendan, viajen en algin
conducto natural hasta un sitio distante, se implanten y crezcan para
producir depositos secundarios, o' metastasis “. Los medios maés
importantes de diseminacion son linfaticos, vasos sanguineos y cavidades
serosas. :

Diseminacion linfatica,

Cuando grupos de células tumorales desprendidas invaden un vaso linfético,
son llevados hacia la linfa y pronto llegan a vasos linféticos, regionales de
drenaje. Si las células sobreviven y crecen, el ganglio es sustituido por un
tumor y ocurre una diseminacién adicional al sigulente grupo de ganglios a
través de los conductos aferente. Este proceso ocurre a menudo en la
evolucién del carcinoma y el melanoma, pero pocas veces en sarcomas.

Diseminacién sanguinea.

La metdstasis de origen sanguineo no sélo causan la muerte en casi todos
los pacientes de céncer, sino también limitan el tratamiento quirdrgico, y
quimioterapéutico. En este tipo de metdstasis células malignas invaden las
vénulas pequeiias, se desprenden y son transportados por el torrente
sanguineo a algun sitio distante a donde llegan a una red capilar. Ahf el
émbolo puede impactarse, las células poliferan y se desarrollan tumores
secundarios.

Cavidad serosa.

Cuando un tumor maligno invade la capa serosa de un érgano, causa una
respuesta inflamatoria local que resulta en la formacién de un exudado
seroso hacia la cavidad, En consecuencia, un derrame teiido con sangre en
una cavidad serosa siempre debe despertar la posibilidad de afeccion
maligna. ( 34 ).

Aproximadamente el 30% de los paclentes con tumores s6lidos recién
diagnosticados ( excluyendo céncer de la piel que no sea melanoma ) se
- presentan ya con metdstasis . Un 20% adicional tiene metéastasis ocultas en
el momento del diagnéstico.

Las propiedades de invasién y, mds ain, las metéstasis, identifican con
mayor propiedad a una neoplasia como maligna que cualquier otro de los
atributos neoplésicos; pero no todos los cénceres tienen la capacldad de dar
metastasis. (22 ).
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Los sarcomas tienden a crear metastasis tempranas a través de la corriente
sanguinea sin afectar los ganglios linfaticos. El hecho de que los sarcomas
suelen ser muy vascularizados y contener muchos “ vasos sanguineos
tumorales “ es probablemente la causa de esta propagacién hematbgena
temprana.

Los carcinomas tienden a efectuar metastasis primero a través de los vasos
linfaticos.
Como las metastasis a distancia dependen de la embolizacién de masas de
células tumorales, se deduce légicamente que :
1. Los émbolos tumorales que penstran en la circulacién venosa
tienden a alojarse en el pulmon.
2. Los émbolos tumorales que penetran en la circulacién portal
tienden a alojarse en el higado.
3. Los émbolos tumorales que entran en la circulacion arterial general
pueden alojarse en cualquier parte de la red capilar general.

Los carcinomas de estdmago, pancreas y vias intestinales hacen sus
metéstasis en el higado antes de afectar otros érganos ( con excepcién de
los ganglios regionalas ). Los carcinomas del pulmén originan melastasis
generales diseminadas ( la predileccién por el higado, cerebro, gldndulas
suprarrenales y hueso ).
Las metastasis en Sistema Nervioso Central ( SNC ) , huesos y piel se
presentan en latabla 1 tienen especial interés desde el punto de vista
diagndstico debido a que :

1, Son bastantes f4ciles de describir.

2. Son relativamente pocas las neoplasias malignas que afectan con

sus metastasis en estos 6rganos.

Tabla 1. Cénceres que producen metéstasis.

Oseas Cerebro |Piel
prostata mama melanoma
mama pumén |leucemia
pulmén rinén pulmén
tiroides prostata |estdmago
rifion racto colon
utero
rifén
mama

13



El ovario es una localizacidn frecuente de las metastasis de los carcinomas
primarios de estémago y colon, Ademds del carcinoma primario del colon,
los de estdmago , colon, apéndice y gldndulas mamarias (y a veces de utero
) pueden producir carcinomatosis peritoneal.

La carcinomatosis pleural suele ser secundaria a carcinoma del pulmén y
glédndula mamaria.

Las neoplasias comunes con modalidades bastante raras de metdstasis
comprenden: ‘

a) Melanoma maligno: afecta tempranamente los ganglios linféticos
regionales y da origen también a extensas metastasis { por la
corriente  sanguinea ). Casl todos los drganos pueden ser
atacados,incluso musculo esquelético, corazon, bazo, cerebro, piel e
higado,

b) Carcinoma de pulmén: suele atacar a higado, cerebro, hueso y
gldndulas suprarrenales. Cuando se encuentran metdstasis en todos
estos érganos , incluyendo el pulmén, su origen suele ser un
carcinoma de pulmén.

A las neoplasias malignas se les denomina ocultos cuando la
localizacion primaria , esto es el origen, permanece ignorada a pesar
de las metdstasis evidentes. Con frecuencia pertenecen a este tipo de
carcinoma de préstata, pumén, mamay rifion. (21 ).
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2.21 PRUEBAS PARA DIAGNOSTICO DE CANCER Y SUS
METASTASIS.

Durante la evolucién se suelen practicar, por razones especificas, las
siguientes pruebas y procedimientos:

A. Pruebas sanguineas.
1. Hemograma completo. Los bajos niveles de hemoglobina pueden

indicar hemorragia externa ( por ejemplo, gastrointestinaly
urolagica), anemia ( asociada a menudo con una enfermedad
cronica) o mielosupresién inducida por quimioterapia o
radioterapia, mientras que los niveles altos de hemoglobina

( eritrocitosis ) son caracteristicos de determinadas neoplasias,
como el carcinoma hepatocelular.

2. Transaminasas hepéticas, El aumento de los niveles séricos de la
transaminasa glutdmico-oxalacética ( TGO ) y la transaminasa
glutdmico - pirQvica ( TGP ) pueden indicar la presencia de
metastasis hepéticas, enfermedad hepética aguda o crénica
coexistente,

3. Fosfatasa alcalina, La enzima sérica fosfatasa alcalina es un
indicador sensible de metdstasis hepélicas y ¢seas, Las
metdstasis hepaticas se asocian con elevaciones de la fraccion
termoestable de fosfatasa alcalina, mientras que las 6seas se
acompafan de un aumento de la fraccién termolabil.

4. 5'- Nucleotidasa. Como los altos niveles de 5'- nucleotidasa se
asocian con metastasis hepaticas, los niveles séricos de esta
enzima pueden sustituir al fraccionamiento por calor de la
fosfatasa alcalina. Los niveles de nucleotidasa son normales en
caso de metastasis dseas.

5. Gammaglutamiltranspeptidasa ( GGTP ). Los niveles de GGTP se
pueden usar para evaluar el origen del aumento de la fosfatasa
alcalina al igual que la 5'- nucleotidasa.

6. Ureay Creatinina. Los niveles de urea y creatinina permiten una
estimacion de la funcién renal con el fin de ver si es necesario
modificar un esquema de quimioterapia planificado para evitar una
dosis toxica de un medicamento que se excrete por el rifidn.

7. Albumina. Es posible utilizar la determinacion de albimina sérica,
combinada con prealbumina, transferrina, ferritina y capacidad de
fijacion total del hierro, para evaluar el estado nutricional del

paciente,

B. Pruebas urinarias, El andlisis quimico y microscdpico de rutina de una
muestra de orina aleatoria puede revelar una hematuria provocada por
neoplasias uroldgicas primarias o una cistitis hemorragica inducida por la
quimioterapia; piuria, que indica una infeccién urinaria comin en los
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pacientes oncoldgicos inmunocomprometidos, o calculos, asociados con la
répida citdlisis inducida por la quimioterapia.

C. Estudios por imagenes.

1. Radiografia de térax. La radiografia de térax es una prueba de
tamizaje simple y econdmica para detectar metastasis pulmonares y
costales, masas mediastinicas y una enfermedad pulmonar
coexistente. En el carcinoma de es6fago precoz asintomatico es
posible observar una franja traqueal posterior engrosada ( > 4,5mm )
en la radiografia de térax de perfil.

2. Tomografia Axial Computarizada ( TAC ). A menudo, es el mejor
método para demostrar tanto la localizacién anatdmica como la
extension de las neoplasias primarias. Ademds, suele ser el método
mas sensible para detectar la existencia de metastasis alejadas.

3. Imégenes por Resonancia Magnética ( IRM ). Las IRM aportan
informacién similar a la TAC, sin embargo, en algunos casos, las
ventanas T2y de inversién del spin ( IR ) permiten una mejor
delineacién de los tejidos normales y malignos.

4, Ecografia. Las masas detectadas antes por Imégenes por Rescnancia
Magnética (IRM )y Tomografia Axial Computarizada ( TAC ) pueden
ser evaluadas por ecografia para poder distinguir [as lesiones
sélidas de Ias quisticas, Ademas, |a ecografia es un instrumento
relativamente econdmico para buscar anormalidades hepaticas y
renales ( masas hepaticas, dilatacion biliar, ascitis, masas y quistes
renales, hidronefrosis y colecciones liquidas abdominales).

5. Centellograma 6seo can tecnecio - 99 m . El dolor 6seo o el aumento
de los niveles de fosfatasa alcalina termolabil representa firmes
indicaciones para recurrir a un Centellograma éseo con tecnecio - 99
m con el objeto de localizar posibles metastasis 6seas. Deben
obtenerse radiografias simples de cualquier anarmalidad, can el fin de
descartar procesos malignos. (5y 6 ).
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2.3 HIPERPERCALCEMIA.

Ef término hipercalcemia indica un aumento en la concentracion de calcio en
el plasma y se puede deber a ingestién excesiva de la vitamina D, a
hiperplasia paratiroidea 0 a neoplasias malignas entre otras. La
hipercalcemia origina con frecuencia el depdsito de sales de calcio en
diversos tejidos incluyendo rifiones, pulmones ( en las fibras elasticas de las
paredes alveolares), estbmago, vasos sanguineos y codmea, Los rifiones
son los sitios mas comunes e importantes de calcificacién slstémica,
también conocida como metastasis. ( 34 ),

La hipercalcemia es la anormalidad endocrina mas comdnmente relacionada
con las neoplasias malignas. Los sintomas de hipercalcemia consisten en
poliuria, anorexia, vémito, fatiga y estrefiimiento. Las complicaciones
gastrointestinales graves que pueden presentarse son pancreatitis, lcera
pépticas, e fleo adindmico.

Originalmente la hipercalcemia tumoral se describld en pacientes con
metdstasis 6seas avanzadas de cancer mamario. La hipercalcemia se debe
a la liberacién de calcio y fésforo por la ostedlisis tumoral. Ahora se sabe que
en aproximadamente 15% de los paclentes con hipercalcemia deblda a
enfermedad maligna no existen metdstasis déseas demostrables; La
hipercaicemla se ha descrito en relacién con un gran nimero de neoplasias.
Los cénceres en los que se presenta con mayor frecuencia son los
mamarios, pulmonar, renal, ovarico, y en el mleloma multiple.

TRATAMIENTO:

Las medidas terapéuticas para corregir la hipercalcemia tumoral puede
dividirse en :

1. Tratamiento agudo de la hipercalcemia grave.

2. Supresidn sintomética crénica de la hipercalcemia,

3. Tratamiento quirdrgico y medicamentoso del tumor primario.

Una hipercalcemia grave pone en peligro la vida, en estos casos es
indispensable la hidratacion intravenosa con solucién salina isotdnica,
aplicandose por lo menos 3,000 mi al dia.

Como alternativa se puede administrar calcitonina ya que inhibe la resorcién
de calcio y fosforo en los tubulos proximales del riién y estimula la captacion
del calcio en los huesos. (10,14, 24, 31,34y 35).
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24. METASTASIS HEPATICAS Y METASTASIS OSEAS.
2.4.1 Metastasis Hepatica.

A. Incidencia y anatom{a patoldgica.

1. Enel higado selocalizan con frecuencia metastasis de muchas
tumares. En algunas neoplasias, como el cancer colorsctal, las
metastasis hepéticas causan el 50% de las muertes,

a)El riesgo relativo de que un tumor metastatice en el higado
durante la evolucién de la enfermedad es el siguiente:
1. Afectacion hepética frecuente : neoplasias del aparato
digestivo ( incluyendo el carcinoide, el adenocarcinoma
pancredtico, y los tumores de las células de los islotes), el
céncer de pulmén ( especialmente de células pequefias ), el i
cancer de mama, coriocarcinoma, el melanoma, los linfomas
y las leucemias.

2, Afectacion hepatica ocasional : Carcinoma de la porcién
distal del eséfago, de rifidn, prostata, endometrio,
suprarrenales y tiroides; neoplasias testiculares, timoma;
angiosarcoma.
3, Afectacion hepatica rara: Carcinomas de la porcién proximal
del esdfago, ovario y piel; mieloma mutltiple; la mayoria de
sarcomas,

b) Tipos de metastasis.
1. Las metastasis nodulares son tipo mas comdny se dan en
todos los tumores capaces de metastatizar en el higado,
incluido el linforna.
2, Las metastasis difusas son mds frecuentes en los linfomas.
También pueden darlas el cancer de mama, el de puimén, de
células pequeiias, y los tumores gastrointestinales

* indiferenciados.

B. Diagnéstico.

1. Sintomas y signos. Cualquier combinacién de dolor o
molestias del cuadrante superior derecho, pérdida de peso,
fatiga, anorexia, ictericia o fiebre, deben hacer sospechar la
posibilidad de metastasis hepaticas, particularmente en i
pacientes con antecedentes de cancer. Cuando se descubre |a ‘
metdstasis, el 65% de los pacientes presentan sintomas y 50%
hepatomegalia.
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2.Pruebas de laboratorio.
a) Pruebas de funcionamiento hepético se realizan a todos los
pacientes sospechosos de tener metastasis hepatica. El
aumento de los niveles de las fosfatasas alcalinas
desproporcionado con respecto al nivel de transaminasas
sugiere o una masa o una obstruccion biliar.
b) Gammagrafia hepatica. Se realiza a todos los pacientes que
tienen antecedentes, signos o resultados de laboratorio
sugestivos de metastasis hepéticas. Para que puedan
detectarse, las lesiones deben tener mas de 2,5 cm.
La Tomografia Axial Computarizada ( TAC ) del higado, la
ecografia y las gammagrafias con tecnecio - 99 coloidal
permiten precisiones diagndsticas parecidas. La resonancia
magnética puede ser la mas sensible.
Angiografia hepética selectiva. Es la prueba diagnbstica mas
predictiva para valorar la presencia, el nimero y la
distribucion de las metastasis hepaticas.

3. Labiopsia hepatica. debe realizarse para confirmar la
presencia y el tipo de tumor en las siguientes circunstancias :
a) No existen antecedentes de cancer primario y el higado es
el Unico lugar afectado.

b) Ha habido un intervalo libre de enfermedad largo ( mas de 2
afos ) desde que se extirpd el tumor primario.

¢) Las contraindicaciones de la biopsia hepética son :

1. Alteraciones en las proteinas de coagulacién o en las
plaquetas.

2. Sospecha de tumor vascular ( por ejemplo, angiosarcoma ) o
malformaciones vasculares ( por ejemplo, hemangiomas
inducidos por las plidoras anticonceptivas ).

C. Tratamiento.

En un nimero importante de pacientes, ninguna modalidad de
tratamiento de las metastasis hepaticas de tipo carcinomatoso o de
células grandes ha demostrado mejorar claramente la supervivencia o
ser paliativa,

1. Cirugla.
a. La reseccion de las metastasis hepaticas se ha utilizado en
pocos pacientes y muy seleccionados. La mortalidad quirdrgica
de esta técnica es del 20% ; es muy raro que un paciente
llegue a vivir 5 aflos,

2. Laradioterapia a dosis bajas ( menos de 2.400 cGy ) es util
para paliar el dolor refractario que producen las metastasis
hepéticas,
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3. Quimioterapia.
a. La quimioterapia oral e infravenosa son Utiles para tratar
tumares sensibles, como los linfomas, el cancer de mamay el
cancer de pulmén de células pequeias. El tumor primario
determina la seleccion de los farmacos. Para controlar el dolor
que producen las metdstasis hepaticas que no responden al
tratamiento antineoplasico, puede ser Util utilizar 60 mg diarios
de prednisona oral.
b. La perfusién directa de antineoplasicos dentro del higado a
través de la canulacion de la arteria hepatica es utilizada por
algunos médicos para tratar metastasis hepéaticas aisladas
cuando no existen ningun otro érgano afectado. (2,5, 6, 20,y
27).

2.4.2 Metastasis Oseas.

Casi todos los procesos malignos pueden dar metéstasis en el hueso, y el
50% - 80 % de los casos de cancer de mama, pulmon, riiion, préstata, tracto
gastrointestinal y tiroides presentan metastasis dseas.

Aunque par lo general las metastasis 6seas no son peligrosas para la vida,
suelen ser dolorosas, lo que afecta en gran medida la calidad de vida de los
pacientes con cancer.

A. Patogenesis. Los huesos afectadas con mayor frecuencia son el fémur, la
pelvis, la columna vertebral, las costillas, béveda craneal y los huesas largos
de extremidades mas préximas al tronco. Son infrecuentes las metastasis
localizadas por debajo de los codos y de las rodillas.

1. Tumores que suelen metastatizar en el hueso. Los carcinomas de
pulmén, de mama, de rifion, de préstata y de tiroides; el
plasmacitoma, el melanoma y el sarcoma de Ewing.

2. Tumores que ocasionalmente metastatizan en el hueso. Los

carcinomas de cabeza y cuello, endometrio, cérvix uterina, conducto

gastrointestinal, higado, tracto biliar e islotes pancredticas; las
_ neoplasias de testiculos, los linfomas y el osteosarcoma.

3. Tumores que rara vez metastalizan en el hueso. El carcinoma de
ovario y la mayoria de neoplasias de tejidos blandos.

B. Historia natural. Las metastasis 6seas suelen estar situadas dentro de las
sustancias 6seas y generalmente no atraviesan los espacios articulares .
Producen fracturas patoldgicas e invalidez progresiva. La mayoria de
pacientes mueren dentro de los 6 primeros meses de la fractura patoldgica,
Diversas complicaciones pueden causar la muerte.
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1. Las metastasis de columna cervical que dan lugar a fracturas
patoldgicas pueden lesionar la médula espinal, por encima de la
salida de inervacion de la musculatura respiratoria. El cancer de
mama y el mieloma muitiple suelen producir lesiones en esta region.

2. La esclerosis 6sea densa ( por ejemplo, en el cancer de prostata ) o
la afectacion extensa de los espacios de la médula dsea puede
provocar pancitopenia refractaria.

3. La osteopatia invalidante puede hacer que los pacientes
encamados padezcan ulceras de -decdbito, hipercalcemia e
infecciones.

4, La extension extradsea de la metastasis 6seas ( por ejemplo, en el
cancer de prostata o el sarcoma de Ewing ) puede comprometer las
funciones neurologicas.

C. Diagnéstico.

1. Sintomas y signos.
a. El dolor caracteristico causado por la metéstasis dseas es un dolor
sordo, que empeora por la noche { despertando a menudo al
paciente ) y que mejora con la actividad fisica.
b. El dolor dseo intensificado por la actividad suele ser el primer
sintoma de fractura patoldgica. Aunque las fracturas patoldgicas
también pueden ser indoloras. '

2. Bioquimicas sérica.
a. Los pacientes con metdstasls dseas suelen tener niveles elevados
de fosfatasa alcalina .
Las elevaclones son el reflejo de la respuesta osteoblastica a ( o
curacién ) la destruccion tumoral. En los tumores puramente
osteoblasticos , como el mieloma, el nlvel de fosfatasa alcalina es
normal.
b. Los niveles de fosfatasa aclda sdlo son Utiles en el céncer de
préstata metastasico.
¢. Los niveles de LDH pueden estar muy elevados en pacientes con
afectacion de la médula dsea.
d. La hipercalcemia complica las metastasis 6seas como se dijo
anteriormente ( concepto de hipercalcemia ).

3. Radiografias. Para que puedan observarse en las radiografias simples, las
lesiones metdstasicas deben afectar entre 30 y 50% de la matriz 6sea.
a. Indicaciones. Las radiografias efectuadas deben compararse con
las radiografias previas de las dreas afectadas en pacientes con:
1. Dolor 6seo.
2. Alteraciones sugestivas de fracturas halladas durante la
exploracion fisica.
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3. Alteraciones asintomaticas halladas en la gammagrafias.

4. La gammagrafia 6sea es la mas sensible que las radiografias para
detectar las metastasis 6seas : suele detectar las metastasis meses antes de
que se hagan evidentes los cambios radioldgicos.

Entre 60 y 70% de los pacientes diagnosticados de cancer que presentan
dolor 6seo tienen gammagrafias positivas. ‘

5. Biopsia.
a. Indicaciones. La hiopsia oOsea estd indicada para hacer el
diagnéstico diferencial de cancer en los pacientes con : ‘
1. Una lesion 6sea aislada que el radiologo cree compatible
con un tumor éseo primario.
2. Una lesion 6sea ostealitica en un area critica { por ejemplo,
columna cervical o cuello femoral) sin que existan
antecedentes do céncer.
3. Si existen antecedentes de cancer que metastatiza en el
hueso, dolor 6sea localizado, las radiografias simples del area
son normales, las gammagrafias y los valores de fosfatasa
alcalina son dudosos y no existe ninguna otra evidencia de
enfermedad en ningun otro sitio.
b. Contraindicaciones. Las biopsias 6seas no deben realizarse a
pacientes asintomaticos con lesiones ostealiticas aisladas situadas en
dreas no criticas sospechosas de ser lesiones benignas o metastasis
neoplasicas.
Si se biopsia a estos pacientes, puede pravacarse que el dolor en la
zona biopsiada se haga cronico.

6. Mielografia.
Este examen estd indicado cuando hay evidencias neuroldgicas de
compresién medular. (6 ).

D. Tratamiento. El tratamiento de los pacientes con metéastasis dseas reviste
importancia reciente.

Ciertos carcinomas, en particular los prostaticos y los mamarios, responden
bien al tratamiento quirdrgico y al hormonal, combinados. Las metastasis
6seas del carcinoma tiroideo pueden ser controladas durante largos
periodos mediante la administracién de preparades de yodo radiactivos. Las
operaciones ortopédicas, asociadas a la radioterapia u otra forma de
radiacién, presentan sefalados servicios en el tratamiento de metéstasis
6seas. La amputacién o enucleacién puede estar indicada en ciertas
metastasis solitarias.

El tratamiento quimioterédpico o citostatico ejerce una accién paliativa en
clertos enfermos. ( 8).

22



2.5 TIPOS DE CANCER.
2.5.1 Cancer de mama.

El cancer de mama es la neoplasia letal mas frecuente en mujeres en el
mundo. Casi un 7 é 9% de todas las mujeres que mueren después de los 35
afios padecen de céncer de mama, y mas del 25% de mujeres que padecen
eslta neoplasia. La incidencia de cancer de mama en el vardn es de casi 2,5
por 100.000 mujeres.

Diseminacién metastasica. Tradicionalmente, se consideraba que el cancer
se diseminaba en forma ordenada de la mama a los ganglios linfaticos
regionales y, posteriormente, a los érganos alejados. Este concepto de
diseminacién escalonada ha sido refutado por la investigacion de laboratorlo
y clinica, Estos datos sugieren que existe diseminacion sistémica precoz.

Sitios de diseminacion metastasica.

Las localizaciones mas comunes de diseminacion metastasica ( segun los
estudios de autopsias ) son los siguientes drganos :

Ganglios linfaticos regionales 40 - 50 % ; pulmén 59 - 69 % ; higado 56 -
65 % ; hueso 44 -71 % pleura 23 - 51 % ; glandulas suprarrenales 31 -
49 % ; Sistema nervioso central 9-22 % ;yplel 7-34% . ( 5,6, 11,12y
33).
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2.5.2 Cancer del cusllo uterino.

E! cancer del cuello uterino es la neoplasia maligna mas frecuente en
Meéxico.

La incidencia del carcinoma del cuello uterino se incrementa con la
edad, llendo menos de 0,3 por 100.000 antes de los 20 afios de edad
a menos de 2 por 100.000 antes de los 25 aflos hasta 16,6 por
100.000 hacia los 40 afios de edad, y de ahf en adelante el aumento
es gradual hasta 22,4 por 100.000 hacia los 85 afios. Los principales
factores de riesgo incluyen la promiscuidad, edad temprana en el
momento del primer coito y gran nimeros de comparieros sexuales.
La epidemiologia del carcinoma del cuello uterino guarda paralelo con
la de las enfermedades de transmisién sexual. Ahora, el
papilomavirus humano ( HPV ) ha sido vinculado con todos los grados
de neoplasias intraepitelial cervical { NIC ),asl como el cancer invasor

Se ha pensado que dos virus desemperian un pape! etiolGgico en el
cancer del cuello uterino:

1. El virus de herpes simple de tipo 2 ( HSV - 2 ), el cual en la
actualidad no se considera que sea un factor etiolégico de orden
mayor.

2. El virus del papiloma humano ; en particular los tipos serolégicos 16
y 18, se consideran actualmente como agentes elilégicos importantes.

Sitios de diseminacion metastésica.

E! tipo de invasién del cancer cérvico-uterino es por contiguidad a los
drganos vecinos ( vejiga y recto ). Cuando metastatiza, el cancer del cuello
uterino ( CACU ) puede comprometer los siguientes 6rganos; pulmén, hueso,
higado, raro, pero suele Indicar diseminacion a partir del rectosigmoide a
través de la vena porta; cerebro, raro; y piel, raro. (5, 6, 11y 12).
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2.5.3. Cancer de testiculos.

El cancer de testiculos constituye sélo el 1 % de de todas las neoplasias
masculinas, pero es la neoplasia mas frecuente en las edades de 20 a 40
aflos. E| potencial metastasico de estas neoplasias es muy elevado. Los
tumores de células germinales se clasifican como:

a) Seminoma

b) Tumores de células germinales no seminomantose, que a su vez se divide
de acuerdo a su diferenciacion a carcinoma embrionario, teratoma,
cariocarcinoma y carcinoma de saco vitelino.

Clasificacion de las neoplasias testiculares.

r"f'j)o de tumor Frecuencia | Edad Aspecto macroscdpico
Tumores de células 30% 30 a | Sdlido, blanco, amarillento, firme.
germinales. 50
Seminoma
Carcinoma 20% 15a [S6lido, carnoso, blando, friable,
embrionario 30 fhemorragico
Teratoma 10% 10 a [Quistico, drea sélida, cartilago
30

Carcinoma del] Conpoca 10 a | Sdiido, carnoso, blando, friable.
saco vitelino (seno{ frecuencia 30
endodérmico)
Coriocarcinoma Conpoca 10 a | Sélido, hemorragico

frecuencia 30

Diseminacion Metastasica.

a) Extension directa. Aunque este modo de diseminacion es raro, el
crecimiento local puede comprometer el cordén o el escroto.

b) Metastasis linfaticas. La mayoria de las veces, los tumores de células
germinales derechos se diseminaran en principio a los ganglios
interadrticos-vena cava y los tumores izquierdos a los ganglios linfaticos
paraadrticos. En general los seminomas tienen este tipo de diseminacion,
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c) Metastasis Hematégenas. Las células malignas pueden acceder a los
vasos sanguineos sistémicos y diseminarse a érganos alejados, en especial
los pulmones. En general los tumores germinales no seminomantosos son
los que se diseminan por esta via.

Sitios de diseminacién. La diseminacion a distancia de los tumores
testiculares suelen comprometer los siguientes drganos: los ganglios
linfaticos retriperitoneales, el pulmén, el higado, los ganglios linfaticos
extraabdominales y el sistema nervioso central. (5, 6, 18 y 22)

2.5.4 Mieloma multiple.

E! mieloma mltiple se caracteriza como una neoplasia maligna de células
plasmaticas donde puede haber multiples tumores pequefios o destruccidn
diseminada de células malignas deniro de la médula 6sea. Representa
cerca de la sexta parte de todas las neoplasias hematopoyéticas. La
incidencia maxima ocurre durante el octavo decenio de edad, y la
enfermedad es muy inusual en personas menores de 40 aflos de edad.

La etiologia se desconace.

Caracteristicas clinicas:

La presentacion suele deberse a sintomas de anemia, dolor 6seo y fracturas,
causada por la afeccién de la médula 6sea, infeccion, enfermedad renal,
hipercalcemia.

El diagnéstico se basaen :

1. Hallazgos radiologicos, que incluyen mditiples lesiones iiticas,
especiaimente en costillas, huesos largos y craneo,

2. Biopsia de médula 6sea que muestran abundantes células
plasmaéticas anormales.

3. Presencia de pico monoclonal debido a produccién de
inmunoglobulina anormal.

La supervivencia media es de 3 arios, (4, 5, y 22)

2.5.5. Leucemias
Las leucemias son proliferaciones neopldsicas malignas de las células

hematopoyéticas en la médula 6sea y que se caracterizan por salir a la
circulacion periférica. Pueden ser agudas o crénicas, y afectan a una o més

26



de las lineas de células hematopoyéticas. Los indices de mortalidad han
caido durante el Gitimo decenio debido a la eficiencia del tratamiento.

Las leucemias agudas representan 50 a 60% de todas las leucemias, y la
lsucemia mieloblastica aguda (AML) es ligeramente mas frecuente que la
leucemia linfoblastica aguda (ALL). La anemia linfoblastica aguda (ALL) se
presenta predominantements en nifios pequefios (edad con incidencia
maxima de tres a cuatro afos); mientras que la leucemia mieloblastica
aguda (AML) es mas habitual en adultos jovenes (edad méxima de
incidencia de 15 a 20 afios).

Las leucemlas crénicas representan el 40 a 50% de las leucemias, y la
leuemia linfoblastica crénica (CLL) es ligeramente mas comun que las
leucemias mielocitica crénica (CML). Las leucemias linfoclticas crénicas
(CLL) se produce principalmente en pacientes mayores de 60 afios de edad.

Etiologla. La causa de la mayor parte de tipos de leucemia se desconoce. Se
piensa que pueden ser por virus, radiacion y agentes quimicos.

Un virus relacionado, el HTLV-IIl, causa la leucemia de células T crénica.
Radiacion. Hubo un incremento en la incidencia en la primera generacion de
radi6logos.

Agentes quimicos, Los farmacos citotdxicos usados en el tratamiento de los
canceres representa un incremento en la incidencia de leucemia. El
arsénico, benceno, fenilbutazona y cloranfenicol han sido implicados en
algunos casos,

Diseminacion metastasica:

A la inversa de los tumores malignos sdlidos, la leucemia es por definicién,
una enfermedad sistémica, Por lo tanto, no son aplicables los mecanismos
tipicos de diseminacion, entre ellos la extensién directa y las metastasis
linfaticas y hematogenas.

Sitios de diseminacion. Aunque las leucemias crénicas comprometen de
manera difusa todos los tejidos, ola infilfracion localizada extensa en
diversas localizaciones como el higado, el bazo, el pulmdn, el sistema
nervioso central, el rifidn, el tracto gastrointestinal y la piel pueden, interferir
con lafuncién del érgano. (4, 5, 6. 7 y 11).

2.5.6. Linfomas
Los linfomas son neoplasias primarias de tejido linfatico, Se presentan como
tumores sélidos, dentro de los ganglios linfaticos y, con menor frecuencia, en

tejidos linfoides extraganglionares como las amigdalas, vias
gastrointestinales y bazo.

27



Se conocen dos grandes grupos de linfomas: enfermedad de Hodgkin
(linfoma de Hodgkin), y linfomas no Hodgkin (LNH). Las leucemias y los
linfomas, incluyendo el linfoma de Hodgkin, constituye cerca del 8% de todas
las neoplasias malignas, y juntas representan el sexto tipo mas comun de
cancer,

Linfoma de Hodgkin.
Este es un linfoma maligno caracterizado por la presencia de células de
Reed-Sternberg. Representa de 30 a 40% de todos los linfomas.

Etiologla.

La causa se desconoce. La presencia de casos agrupados de linfoma de
Hodgkin en d&reas geograficas restringidas ha sugerido algin agente
infeccioso o ambiental, pero no se ha identificado.

Las formas localizadas del linfoma de Hodgkin se pueden tratar con
radiacién o quimioterapia.

Sitios de diseminacion metastasica.

Una vez que las células de hodgkin han liegado a la circulacion, se
diseminan con rapidez a los siguientes érganos alejados; médula dsea 2-
15%; bazo 35-40%; y ofras localizaciones extraganglionares, incluyendo los
érganos renales, gastrointestinales, higado y neuroldgicos. (5,7,19 y 22).

2.5.7. Céncer epidermoide de lengua.

La mayoria de las neoplasias de la lengua aparecen como uiceras o masas
indoloras. Si son sintomaéticas, el paciente se queja de dolor en la boca o
referido al oido; también puede quejarse de dificultad para masticar, para
deglutir, comer, hablar o de que la dentadura no se acomoda bien,

La edad media para las personas con céncer en la lengua es
aproximadamente de 60 afos.

Drengje linfatico. Afecta a ganglios yugulares superiores y los
submandibulares. La probabilidad de afectacién ganglionar aumenta a
medida que la lesién se acerca a la linea media. Al inicio, un 40% de los
pacientes presenta adenopatias.

Diagndstico. Para detectar metastasis a distancia, erosién 6sea o
agrandamiento del orificio del nervio mentoniano (indicacién de infiltracién
perineural) se obtienen radiografias de térax y de mandibula.

Diseminacién metastésica.

los procesos malignos de la nasofaringe, la base de la lengua, la hipofaringe
y la fosa amigdaiina suslen comprometer los ganglios linfaticos en el
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momento de la presentacién ( 75-87%), mientras que solo el 33% de los
pacientes con lesiones de |a lengua y el piso de la boca se presentan con
metastasis ganglionares. (6 y 22).

2.5.8. Cancer de Ovario,

El carcinoma de ovario aparece después de la menarquia con una
frecuencia creciente después de los 40 afios hasta alcanzar un pico maximo
entre los 50 y 60 aflos, En la mayor parte de los casos, generaimente la
sintomatologla inicial es un aumento de volumen en la regién inferior del
abdomen o vagas molestias abdominopélvicas.

El 70% de los pacientes se presentan al diagndstico con una neoplasia en
fase avanzada. El cancer de ovario es una enfermedad que predomina en
las mujeres peri/postmenopausicas,

Incidencia:

Las neoplasias benignas son relativamente comunes (75 a 80%) mientras
que las neoplasias ovéricas malignas representan cerca del 15%.

Las neoplasias benignas se producen en un grupo de edad més joven (20 a
40 aflos) que las malignas (40 a 60 afios), pero hay una superposicion
considerable.

Los tumores serosos son las neoplasias ovaricas primarias més frecuentes y
representan el 20% de los canceres primarios.

Diseminacién metastésica.
La vasta mayoria de los carcinomas de ovario (70 a 80%) son metastasicos
en el momento del diagnéstico.

Sitios de Diseminacién metastasica.

Las metéstasis a distancia pueden afectar los siguientes érganos;

Peritoneo, higado, pulmén, hueso y sistema nervioso central (SNC). (4, 5, 7,
11y 12).

2.5.9. Osteosarcoma,

Es la neoplasia maligna mas comun del hueso. Afecta principalmente a
individuos de 10 a 25 aifos de edad. La caracteristica de los osteosarcomas
es la.formacién directa de osteoide y hueso por las células tumorales. Por lo
general el tumor se origina en hueso esponjoso metafisiario, Alrededor del
60% de los osteosarcomas se originan en huesos de la rodilla y en 75% de
los casos de neoplasia afecta los huesos largos de los miembros superiores
e inferiores.
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Osteosarcoma secundario. Se refiere a las neoplasias malignas de hueso
que se asientan en lesiones previas (como la enfermedad de Paget del
hueso o radiaciones previas) y generalmente mas tarde en la vida.
Clinicamente se presenta con una masa 6sea de crecimiento rapido, con o
sin dolor. El indice de supervivencia a 5 afios es de 25 a 30%.

La fosfatasa alcalina 6sea esta elevada en el 30 a 40% de los casos, traduce
la actividad osteobléstica,

Diseminacion Metastésica.

Los osteosarcomas dseos se pueden disminar por 3 vias.

a) Extension directa. La invasion local es un modo universal de diseminacion
de todos los tumores 6seos.

b) Con excepcidn de los tumores de células redondas pequeias (es decir, el
sarcoma de Ewing y el linfoma maligno), la diseminacién a los ganglios
linfaticos regionales es extremadamente infrecuente.

c) Metastasis hematdgena. Los procesos malignos del hueso suelen
diseminarse a través de los vasos a sitios alejados.

Sitios de diseminacion metastdsica. Con la rara excepcion de las metastasis
en los ganglios linfaticos regionales, las localizaciones a distancia de los
sarcomas 0seos son: el pulmoén (50%), el hueso (metdstasis “salteadas” 0 a
distancia) y el higado (raro). (4, 5, 7, 8 y 22).

2.5.10 Melanoma maligno

Clinicamente se representa con un nédulo pigmentado elevado, en cualquier
sitio de la piel que crece de manera répida, y tiende a presentar hemorragias
y Ulceras. Hay tendencia a que las metastasis tanto linfaticas como
hematdgenas se produzcan tempranamente.

El melanoma maligno se produce: mas frecuentemente en la piel.

En sitios extracutdneos, que incluyen coroides del ojo, cavidad bucal,
mucosa nasal, faringe, esdfago, bronquios asl como mucosa vaginal y
anorectal,

Sus caracteristicas citoldgicas son:

Proliferacion de melanocitos citolégicamente anormales,

Invasion hacia los lados y hacia arriba en la epidermis, y hacia abajo al
interior de la dermis, a partir de su origen en la epidermis basal.

Cuando hay metdastasis hematdgenas a distancia, el indice de supervivencia
a 5 anos es inferior al 10%.

Edad. El melanoma es raro en niflos pequefios. La incidencia empieza
aumentar con la pubertad, y sigue aumentando hasta la edad de 65 a 70
afos de edad; luego disminuye. :

30



Hay muchas variedades clinicas de melanomas:
1. Melanoma de extensidn superficial. (70% de los melanomas) es
mas comun en mujeres, se localiza en la piel de la espalda. La lesion
es una macula pigmentada, con colores negros, canela, rojo, pardo o
blanco.

2. Melanoma nodular. (15% de los melanomas). Se presenta
preferentemente en hombres. La mayoria de estas lesiones son
negras como el azabache con un borde claramente distinguible.

3. Melanoma léntigo maligno. (10-15% de los melanomas). No tienen
predileccion por ningUn sexo. La lesion es una macula grande de color
entre canela y negro de hasta 4 cm de didmetro, que se presenta en
personas de edad avanzada y de piel clara, en zonas expuestas al
sol, especialmente en la cara y cuello,

4. Melanoma acral lentiginoso. Es el melanoma que afecta las partes
distales de las extremidades, ejemplo paimas, dedos y plantas,

Diseminacién metastasica.
Metéastasis hematdgenas. El melanoma cutaneo suele acceder a los vasos
sanguineos y diseminarse después a sitios alejados.

Sitios de diseminacion metastasica. Las series de autopsia demuestran que
una vez que ingresa en fase de crecimiento vertical, (invadir la dermis) el
melanoma metastatiza con rapidez a los siguientes érganos alejados:
puimén 70 a 87%; higado 54 a 77%; sistema nervioso central 36 a 54%;
pancreas 38 a 53%; rifiones 35 a 48%,; y corazdn 35 a 40%. (1,5,6,7, 19y
30).

2.5.11. Cancer de hipofaringe.

La gran mayorfa de los carcinomas de ésta regidn son escamosos
moderadamente o mal diferenciados. Suelen presentarse en hombres
fumadores comprendidos entre los 50 y- 70 afios. Los pacientes,
generalmente presentan tumores extensos, Teniendo en cuenta que los
procesos malignos de esta regién suelen ser asintomaticos hasta que estan
localmente avanzados y han hecho metastasis a ganglios linfaticos
regionales, la mayoria de las veces la cirugla se combina con |a radioterapia

i.os sintomas Iniciales més frecuentes son; odinofagia, disfagia y otalgia. Los

sintomas tardios incluyen tos, neumonia por aspiracién, ronquera y
presencia de masa en el cuello.

31



Diseminacién:

Extension directa. Estos tumores tienen un ccmportamiento muy
agresivo y se extienden precozmente hacia la laringe hasta el
cartilago tiroides; suelen detectarse en fases avanzadas.

Drenaje linfatico. Afecta a los ganglios retrofaringeos y yugulares
medios. Al inicio, 80% de los enfermos presentan adenopatias.

Diagnostico. Se realiza una laringoscopia indirecta, ofra directa
(endoscopia triple) y una tomografia axial computarizada (TAC) o
Resonancia Magnética (RM) del cuelio.

Diseminacién metastasica.

Metastasis linfatica. Los pocesos malignos de la hipofaringe suelen
comprometer a los ganglios linfaticos en el momento de la
presentacion. ( 75 a 87 %). (5, 6y 16),

2.5.12. Tumores mandibulares,

Los maxilares contienen tumores especiales, derivados de las estructuras
dentarias.

Entre los tumores maxilares podemos encontrar el ameloblastoma, que se
origina en los quistes dentigenos. El 80% aparecen en la mandibula (70% en
las zonas de los molares). El 20% restante de los tumores histologicamente
similares se originan en otros huesos y, en ocasiones, en tejidos biandos.
Los ameloblastomas tienen un elevado riesgo de presentar recurrencias
locales después de la cirugia.

El ameloblastoma se produce principalmente entre los 20 y 50 afios de edad.
se presenta con mayor frecuencia en la region molar de ia mandibula,
Comunmente tiene areas quisticas y sdlidas.

Es una neoplasia localmente invasora que no metastatiza,

El tratamiento @s una reseccién quirdrgica. (6, 7 y 8).

2.5.13. Céncer renal.

El cancer renal constituye el 3% de todas las neoplasias malignas.

Se desconocen las causas del céncer renal.

Los pacientes con sidrome de von-Hippel-Lindao y enfermedad quistica por
didlisis del rifién, tienen una mayor incidencia de adenocarcinoma renal.

La incidencia ha ido aumentando en los Gitimos afos. Los hombres tienen
doble frecuencia en comparacién con las mujeres.

Los sintomas de presentacién incluyen hematuria (60%), masa abdominal
(45%) y dolor o molestia en el flanco (40%).
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Diseminacién metastésica.

1. Por lo general, el cancer de rifién se disemina por tres mecanismos:
a) Extension directa. El 5% de los pacientes presenta invasion local de
las estructuras contiguas, que pueden comprometer el higado y la
glandula suprarrenal, asi como otros 6rganos.
b) Metastasis linfatica. El drenaje linfatico renal es muy variable, pero
comprende los ganglios paraadrticos y los de vena cava.
c) Metéstasis hematégenas. Las células tumorales se pueden
trasladar a través de los vasos sanguineos sistémicos hasta érganos
alsjados. Es frecuente ver el tumor creclendo dentro de la vena renal
y extenderse a la cava.

2. Sitios de diseminacion metastasica.

El carcinoma de células renales pueden metastatizar a los siguientes
érganos:

Pulmén 56 a 75%; higado 18 a 35%; hueso 20 a 33%; glandulas
suprarrenales 19%; rifidn contraiateral 5.7%; partes blandas 8 a 36% y
sistema nervioso central 1 a 8%. (5,6, 7, 11 y 22).

2.5.14, Cancer de colon y ciego.

El carcinoma colorectal es causante de mds del 90% de las neoplasias
malignas del intestino, y estd en el segundo lugar, sélo después del céncer
pulmonar, como causa de muertes por cancer. El carcinoma colorectal es
comun en Norteamérica y Europa, ¥ no lo es en Asla, Africa y América del
Sur,

El carcinoma colorectal se presenta principaimente en individuos de edad
avanzada; el 90% de los casos se observa en los grupos de mayores de 50
anos.

Diseminacién metastésica.

Sitios de diseminacidn metastasica. La neoplasia se origina en el tejido
glandular e invade la muscularis mucosae y capas musculares.
Posteriormente metastatiza a ganglios linfaticos regionates. Por Ultimo llega
a higado y después puede ir a diversos érganos del cuerpo. es probable que
en la autopsia se observe el compromiso de muchos 6rganos por la
diseminacion metastasica del carcinoma de colon; el higado (60 a 71%), los
pulmones (25 a 40%), los cuerpos vertebrales y otras localizaciones dseas (5
a 10%), los ovarios (3 a 5%), las gldndulas suprarrenales (1%), el sistema
nervioso central (1%). (5, 6, 7, 16 y 17).
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2515 Cancer epidermoide de cavidad nasal.

Las neoplasias nasales no son comunes, pero muestran gran diversidad. Por
lo general se presentan como una masa polipoide que obstruye las fosas
nasales. Los tumores, tanto benignos como malignos pueden ulcerarse y
sangrar produciendo epistaxis. La neoplasia benigna méas comdn es el
papiloma escamoso. Una variante del papiloma escamoso, conocida como el
paplloma invertido tiene un patrén de crecimiento infiltrativo local con
tendencia a recidivar después de la ablacion quirdrgica . Las neoplasias
malignas, tales como el carcinoma escamoso y el rabdomiosarcoma
embrionario, infiltran de manera extensa y tienden a metastizar por via
linfatica a los ganglios linfaticos cervicales.

El diagndstico del tipo especifico se establece por biopsia.

Las neoplasias de los senos paranasales son propensas a permanecer
silenciosas de manera clinica hasta que son grandes. ( 56.7 y 11 ).

25,16 Cancer de pulmon.

El carcimoma pulmonar es uno de los principales problemas de la sociedad
moderna.

Es una enfermedad de individuos de edad avanzada, que es poco comun
antes de los 40 aflos de edad.

La clasificacion internacional del carcinoma pulmonar, inducida por la
Organizacion Mundial de la Salud ( OMS ), reconoce cuatro tipos principales
de cancer de pulmén;

Carcinoma de células escamosas, adenocarcinomas, carcinoma de células
grandes( anaplasico ) y carcinoma de células pequerias ( células de avena ).
1. Carcinoma de células escamosas. Este proceso maligno constituye el 33 -
64 % de los canceres de pulmén. La mayor parte de ellos tienen una
localizacién central e invaden el cartilago bronquial, causando obstruccién.

2. Adenocarcinoma. Del 15% al 35% de los tumores de pulmén son
adenocarcinomas. Muestran formacién de gléndulas o secrecién de mucina
por células tumorales. Se reconocen varias formas diferentes de
adenocarcinomas : 1) adenocarcinoma originado centralimente en los
bronquios grandes ; 2)adenccarcinomas que se forma en las cicatrices
periféricas en los pulmones ( ‘carcinoma en cicatriz ) y, 3) carcinoma
bronquilo alveolar, que surge en bronquios pequefios o alveolos.

3. Carcinoma de células grandes ( anaplasico ). Estos tumores representan
del 5 - 20% de los procesos malignos del pulmén . Consisten en elementos
escamosos escasamente diferenciados y adenocarcinomas. La variante de
células gigantes causa rapidamente la muerte, y la variante de células
claras, que contienen areas de glucégeno, pueden ser confundidas con un
carcinoma de células renales metastasico.
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4, Carcinoma de células pequeias ( células de avena ),

Esta constituido por células redondas u ovales de tamafo pequerio con
citoplasma escaso. Se cree que este carcinoma se forma a partir de células
neuroendocrinas en mucosa bronquial. Estos carcinomas representan del 10
al 25 % de los carcinomas pulmonares, se asocian con el tabaquismo.

Diseminacion metastasica.

Metastasis linfaticas. La diseminacion linfatica inicial afecta a los ganglios
linfaticos bronquiales y después los hiliares, se originan temprano en todos
los tipos de carcinomas pulmonares, y esta presente en el 50% de los casos
al momento de su presentacion

Metastasis hematégenas. La diseminacién vascular de las células tumorales
a organos alejados es precoz y amplia, y no respeta ningtin érgano,

Sitios de diseminacién metastasica. Los sitios comunes de metéstasis del
carcinoma pulmonar son las suprarrenales ( 50 % ) , higado ( 30 % ) ,
encéfalo (20 % ), hueso (20 % ) yriflones (156 % ).

(56, 7y11).
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Parte experimental

3.1 Diagrama de fiujo.

Seleccién de pacientss:
Aqueilos a los que se les pidi6 quimica dsea y prueba de funcién
hepética de enero de 1994 a junio de 1995.

v

Revision de expedientes

v
TIPOS DE TUMOR [ Gammacramaoseo | | uLTRASONIDO HERATICO 1
ESTADIO CLINICO
DATOS DEMOGRAFICOS SERIE OSEA METASTASICA TOMOGRAFIA (TAC)

CORRELACION DE DATOS




3.2 Material y Métodos.
3.2.1 Material del laboratorio.
Cubetas,
Copas,
Cartuchos,
Carrusel ( donde se colocan las copas ). ,
Agua bidestilada ( para evitar la contaminacién tanto de reactives
como de muestras )

322 Equipo:

SPECTRUM. ( Abbott, Chicago IL ).
3.2.3 Reactivos :

Calcio (Ca++):

Complejo de O- cresoltaleina 0.07 mmol/1
Sulfato de Quinolinol 2.65 mmol/1
Buffer Carbonato 100 mmol/
Fésforo(P):

Cada cartucho de reactivo contiene : mmol/1
Acido sulfurico 2100
Molibdato de amonio 0,40

Se incluye un agente tensoactivo para evitar la precipitacién de proteina.

Fosfatasa alcalina :

El reactivo reconstituido contiene : mmol/1
Acido p-nitrofenilfosférico

[ sal bis ( 2-amino-2-etil-1,3-propanodiol ) 18,0
Magnesio 05
2 - amino - 2 - metil - 1,3 propanodiol 983,0
Transaminasa glutamico - oxalacética ( TGO ) :

Cada cartucho de reactivo contiene : mmol/1
L - aspartato, K 240,0
NADH, Na2 : 0,3
o(- Cetoglutarato, Na 12,0
5 - Fosfato de piridoxal 0,1
Tris - ( hidroximetil ) - aminometano

80, Acido succinico 20,2
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un
Deshidrogenasa malica 420
Deshidrogenasa lactica 600

Transaminasa glutédmico - pirdvica ( TGP ) :
Cada cartucho de reactivo

contiene mmol/1 un
L - alanina 500,0 Deshidrogenasa lactica 600
NADH, Na2 0,30

- cetoglutarato, Na 15,0
5 - Fosfato de piridoxal 0,10
Tris - { hidroximetil ) - amino-
metano 100,0
Acido succinico 30,3

Bilirrubina Total (B.T.):

El reactivo reconstituido contiene :

DCAD ( sal de diazonio de dicloroanilina ) 0,4 mol/
Acido sulfamico 50 mol/1.

3.2.4 Seleccion de pacientes:

Criterio de inclusién :

Se incluyeron en este estudio a todos los pacientes vistos durante el periodo
de enero de 1994 a junio de 1995 con las sigulentes caracteristica :

1) Tener expediente clinico en el Instituto Nacional de Cancerologia

2) Con diagndstico de neoplasia maligna.

3) Con estudio de quimica 6sea y pruebas de funcion hepatica en su
evaluacion iniclal

4) Con estudios de imégen ( Rayos X, tomografia, ultrasonido y/o medicina
nuclear ).

Criterio de exclusion :

Se excluyeron a aquellos pacientes que no cumplieron con los cuatros
criterios anteriormente mencionados aunque se les hayan realizado estudios
de laboratorio.

3.2.5 Revision de expedientes.

En la revision de expedientes clinicos se puso especial atencién a : 1) tipo
histolégico de tumor, 2)estadio clinico, 3) sexo , 4) edad y, 5) resultados de
los estudios de imdgen poniendo enfasis en la presencia o ausencia de
metéstasis hepéticas y 6seas.
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Para que un resuitado fuera considerado como metéstasis dseas o hepaticas
la imagen tomogréfica debia mostrar : dreas mas 0 menos circunscrita de
densidad anormal, e im&genes mulliples de densidad anormal. Para
metéstasis 6seas anormal se observa presencia de muiltiples lesiones liticas,
diseminadas a todas las estructuras dseas.

3.2.6. Metodologia.
La metodologfa empleada por el Spectrum para la determinacion cuantitativa
de los analitos en suero se resume de la siguiente manera;

Calcio ( Ca++):
El calcio en suero da un color al formar un complejo con O-Cresoltaleina
(0 -CC ) en solucién alcalina. La interferencia por magnesio es minimizada
por la presencia de 8 - sulfato de Quinolinol en el reactivo.

Calcio + 0-CC —> Coloracién cromada.

Fésforo (P .):

El fosforo inorgénico reacciona con el molibdato en solucién écida para
formar fosfomolibdato, La formacidn del complejo fosfomolibdato es
directamente proporcional al contenido total de fdsforo de la muestra.
Fosfatasa alcalina :

Las fosfatasas inespecificas que catalizan la hidrélisis de los ésteres del
dcldo monofosférico a pH alcalino reciben el nombre de fosfatasas alcalinas
o ( fosfohidrolasa de los monoésteres del acido ortofosforico ) . La tasa de
hidrélisis del fosfato de p-nitrofenilo, un fosfato de fenilo cromdgeno
substituido , guarda una relacién directa con la actividad de la fosfatasa
alcalina. El transcurso de la reaccion puede seguirse ya que va en aumento
la intensidad del color amarillo producido por la formacién del idn p-
nitrofendxido bajo condiciones alcalinas.

Transaminasa glutdmico- oxalacética ( TGO ): ‘
La enzima aminotransferasa aspértica ( aminotransferasa L' aspartato : 2 -

oxoglutérica ) cataliza la transaminacién del L - aspartato y del & -

cetoglutarato. El oxalacetato formado de esta reaccién de transaminacion se

mide indirectamente agregando un exceso de deshidrogenasa malica { MDH

) y de NADH para producir malato y NAD. La disminucién de la absorcidn en

la region ultravioleta que ocurre cuando el NADH se oxida para formar NAD

es directamente proporcional a la actividad de la TGO en la muestra,

Transaminasa glutdmico-pirGivica ( TGP )

La enzima aminotransferasa alaninica ( aminotransferasa L - alanina; 2 -
oxoglutarato ) cataliza la transaminacion de la L - alanina y del & -
cetoglutarato. El piruvato formado en esta reaccion de transaminacion se
mide indirectamente agregando un exceso de deshidrogenasa lactica
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( LDH ) y de NADH para producir acido lactico y NAD. La disminucidn de la
absorcién en la regidn ultravioleta que ocurre cuando el NADH se oxida para
formar NAD es directamente proporcional a la actividad de TGP en la
muestra.

Bilirrubina Total (B.T. ):

La bilirrubina presente en la muestra se combina con la sal de diazonio de
24 - dicloroanilina en presencia de acido sulfdmico y tensioactivos, para
formar azobilirrubina, un compuesto cromdforo de color rosado que mide a
548 nm.

Mediante este procedimiento se miden tanto la fraccién directa ( conjugada ),
como la indirecta ( no conjugada ) de la bilirrubina.

Bilirrubina + DCAD 4cido sulfémico' azobilirrubina.
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3.2, Tabla |l Valores de referencia de cada analito.

Analitos Valores
normales
Ca ++ 81-109
P 1.8-4.2
F. alcalina 32-130
TGO 8-46
TGP 3-69
Bili. Total 0.2-1.6
Ca ++ = Calcio
P = Fdsforo

F. alcalina = Fosfatasa alcalina

TGO = Transaminasa glutémico - oxalacética
TGP = Transaminasa glutémico - pirlvica
Bili. total = Bilirrubina total.
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RESULTADOS Y DISCUSION.
41 RESULTADOS.

Se seleccionaron 78 casos que contaron durante el periodo de estudio con
quimica ésea, pruebas de funcién hepatica y expediente clinico en el
Instituto Nacional de Cancerologia. En la tabla lll se presenta la distribucién
de acuerdo con los diagnésticos.

Tabla Il Distribucion y porcentaje de los: casos de acuerdo al tumor
primario.

Tumor primario | Numeros de %

€aso0s

Mama 27 34.6
Testiculos 8 10.25
Céncer de cuello 8 10.25
uterino
Linfomas 7 8.97
Céncer de ovario 5 6.410
Leucemias 4 5.128
Mieloma mdiltiple 3 3.846
Carcinoma renal 3 3.846
Céncer de colon 2 2.564
Melanomas 2 2.564
Otros 9 11.53
Total 78 100%

El rubro * otros “ incluye los siguientes tumores, cancer de lengua,
osteosarcoma, cervicitis erosiva, hipofaringe, cancer epidermoide, tumores
mandibulares, céncer epidermoide de cavidad nasal, cancer de pulmon y
carcinoma endometroide de trompa uterina.

En la tabla IV se resumen los resultados de laboratorio de los 78 pacientes
presentando la media, el rango y el nimero de casos que resultaron arriba y
abajo de los valores de referencia.



Tabla IV. Resultados generales de laboratorio de los 78 casos

Ca P F.alc. |TGO TGP |BT.

Media 10.4 3.42 142.64 47.76 |35.48 10.894
Rango 8.4-14.4 10.5-8.2 |52-1157 [1.5-657 [1.3-153 {0.1-12.4
Numeros de|32 (41%) |9 24 12 10 5(6.4)
casos con (11.5%) [(30.7%) [(16.3%) [(12.8%) '
elevacion
Numero de|46 67 54 65 67 73 (93.5%)
casos con cifra|(58.9%) |[(85.8%) (69.2%) [(83.3%) |(85.8%)

normal

Numero de|0 1 0 1 1 0
casos con (1.28%) (1.28%) [(1.28%)
disminucién

Nota:

Ca =Calcio

P = Fésforo

F. alc. = Fosfatasa alcalina

TGO = Transaminasa glutdmico- oxalacética .
TGP = Transaminasa glutdmico-pirdvica .
B.T. = Bilirrubina total.
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La tabla V. explica la relacién del tipo de tumor con los valores altos y
normales de la quimica 6sea y pruebas de funcién hepatica.

Tipo de céancer

No. de
Paciente

Calcio
Alto Nor

Fosforo
Alto Nor

Fosf.

Alc

Alto Nor

TGO
Alto Nor

TGP

Alto Nor

Bili. Tot
Alto Nor

Mama

w
BN

w

18

pary

N

(<]

Testiculos

CACU

Linfomas

Ovario

Leucemias

Mieloma

Renal

Melanomas

Colon y Ciego

Lengua

Osteosarcoma

Hipofaringe

Epidermoide

T. mandibula

Cavidad nasal

Pulmén

T, Uterina
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Nota;

Nor = Normal

CACU = Cuello Uerino

TGO = Transaminasa Glutémico Oxalacética

TGP = Transaminasa Glutamico Pirtvica

Bili. Tot. = Bilirrubina Total

"




4.2 DISCUSION

Como se puede observar 27 casos tuvieron cancer de mama, seguido por 8
casos de tumores testiculares y 8 de cancer cérvico-uterino. La frecuencia
del resto de los tumores fue mucho menor, Es interesante notar que a pesar
de que el cancer cérvico-uterino es el mas frecuente en México y en el
instituto, en este estudio acupa el 3er. lugar . Esto se debe a que no se pide
con frecuencia quimica 6sea en estos pacientes , las edades de los
enfermos fluctuaron de 15 a 80 afios con una media de 47 afios. De los 78
casos, 23 fueron hombres y 55 mujeres, can un rango de 15 - 80.

De los 27 pacientes con cancer de mama dos presentaron metastasis dseas.
A ambos se les comprobaron con estudios de gabinete especificamente
tomografia axial computarizada( TAC ), ultrasonido ( U.S ), y Rayos "X . Las
dos pacientes presentaron los valores de calcio y fosfatasa alcalina muy
elevados, sin embargo, los valores de fosforo fueron normales en ambos
€asos,

Cuatro pacientes presentaron metéastasis hepatica; dichos diagnosticos se
comprobaron en Ultrasonido, Tomografia Axial Computarizada, las
metastasis encontradas fueron en el I6bulo hepéatico derecha y los tres
restantes fueron metastasis hepaticas multiples.

Cabe hacer notar que los cuatro pacientes presentaron una o mas pruebas
de funcién hepatica.

El 25% sdlo presentd una prueba alta en funcidn hepética ( TGO ), el 50%
presentd TGO y TGP elevados y el restante 25% presenté las tres pruebas
elevadas.

En el caso del cancer de ovario, sélo a un paciente se le detectd por medio
de la Tomografia Axial Computarizada, metéstasis hepética abcesada; dicho
paciente presenté la TGO y la TGP elevadas .

Céncer de Ciego y Colon . De éstos dos pacientes sdlo uno presentd
metastasis hepatica, lo cual se comprobd por medio de la TAC . Este
paciente sélo presentd valores de TGO altos. Una vez realizado este estudio
retrospectivo, solamente se encontraron los casos de metastasis
anteriormente expuestos. Por lo que ahora solo se resumen los resultados
obtenidos tanto en las pruebas de quimica dsea, como en las de funcion
hepatica, como en los otros cénceres encontrados; sin embargo, y segun la
revision de los expedientes, algunos de estos pacientes presentaron
metastasis pero no a nivel dseo ni hepatico.

Finalmente se observé que silas TGO y las TGP se encuentran altas, existe
un dafio hepatacelular y si las bilirrubinas totales y la fosfatasa alcalina estas
altas existe un dafio obstructivo . Sin embargo, no siempre estas lesiones
son indicativas de una metastasis hepatica, ya que en esta revisién se
encontraron a dos pacientes con dichas lesiones; y solamente una de ellas
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presentd metastasis hepatica mdltiple ( tumor primario se localizé en el
cancer de mama ). La otra paciente tenfa cancer de hipofaringe.

Es interesante notar que aproximadamente el 50% de los canceres de mama
presentan hipercalcemia.
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CAPITULO ¥V



CONCLUSIONES.

1. Se realizé un estudio retrospectivo en el Instituto Nacional de cancerologia
de la Ciudad de México para correlacionar en lo posible los estudios de
laboratorios con los de iméagen para detencion de metastasis hepéticas y
dseas en 78 pacientes con diversos tipos de cancer.

2. Aunque en la revisidn bibliografica se encontré que los estudios de calcio,
fésforo y fosfatasa alcalina ( 5 y 10 ) se correlacionan con la metastasis
dseas, en este estudio dicha correlacién fué baja, puesto que solo el 2.56%
presenté metastasis 6seas y los estudios de calcio, fosforo y fosfatasa
alcalina elevados. Por lo que se sugiere ampliar el ntimero total de pacientes
investigados.

3. Se observ6 que el aumento de los niveles séricos de TGO y TGP, asi
como el de Bilirubina total pueden indicar la presencia de metastasis
hepatica o darios hepaticos coexistentes. (Sy 10 ).

4. Se observé mayor incidencia de metastasis hepatica que de metastasis
Gsea en el grupo de pacientes con cancer seleccionados.

5. Con el estudio realizado se observé que el cancer de mama fué el méas
frecuente y de hecho es con este tipo de cancer con el que existe mejor
correlacion entre las pruebas de laboratorio y las metastasis.

6. Se ovservé que no es necesario encontrar los valores de calcio, fosforo y
fosfatasa alcalina altos simultdneamente, sino al menos uno sélo puede ser
indicativo de una metéstasis 6sea. Lo mismo sucede con las transaminasas
(TGO y TGP) y bilirrubina total en el caso de las metdastasis hepaticas,

7. Se comprobd que los estudios por imagen son de mucha utilidad para el
diagnostico adecuado.

8. En este estudio se observd que la afectacion hepatica (metdstasis) ocurre
principalmente en céncer de mama seguido por el ovario, colon y ciego,
mientras que la metdstasis 6sea fué més comin en los carcinomas de
mama. lo cual es consistente con lo reportado en la literatura. (5, 6 y 8),
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