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SI SE TIENE cíe1ta experiencia como morfólogo, con suficiente práctíca 
en el microscopio, es posible distinguir, con cierto margen de seguri­

dad si una preparación microscópica en estudio es o no neoplásica. En 
proporción directa a la experiencia de quien estudia dicha preparación, 
quizá se llegue a diagnosticar la variedad de neoplasia recurriendo a tin­
ciones con h ematoxilina y eosina y posiblemente a un corto número de 
técnicas histológicas especiales qne hagan resaltar algnna o <ilgunas de 
]as características de dichas neoplasias, ya que aquí, el aspecto morfoló­
gico tiene, por sí solo, importancia fundamental . Quede entonces con­
signado que en el estudio morfológico de una neoplasia no hay substituto 
para la experiencia que implica haber visto n1uchas n eoplasias y que el 
c1;terio diagnóstico fundamental es el aspecto morfológico. 

¿Cuál es entonces el propósito del estudio histoquímico de las neo­
plasias? La opinión general de los investigadores · es en el sentido de que 
1os estudios histoquímicos tienen por objetó abordar el problema del 
cáncer (usando el término cáncer como sin6nimo de neoplasia maligna ), 
desde el punto de vista ele ]a investigación, ya que las técnicas histoló­
gicas convencionales, por ~í solas, en manos experimentadas, son decisi­
vas desde c1 punto de vista diagnóstico. 

M ÉTODOS 

Los métodos histoquímicos empleados en el estudio del cáncer son 
reflejo de las inquietudes de los bioquímicos cuando abordan la oncología 
desde su punto de vista . Como en el caso de los estudios bioquímicos, los 
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estudios histoquímicos carecen de cohesión, en el sentido de que no se 
les puede integrar en un cuerpo de doctrina. 

Esta falta de cohesión es evidente si se considera que falta un factor 
común al problema de la carcinogénesis. Por tanto, los métodos se refie­
ren a estndios sobre caracteres aislados de las neoplasias y como tales 
ser;.111 expuestos aquí. 

.Figura. 1. Cana.les normales de glándula, 

mamaria.. Dos estructuras fibrosas se 

Yen eu Ja pared, circular y longitudi­

nal. X 400. Técnica 'le Ritter y Olei;on. 

Figura 2. Lóbulo l1ormal cfo g lánclnln 
mamaria en fose ele eYolu<:ióu t cmprn­
ua. No hay cliferenci::i significativa cu­
tre el estroma iutet· e i11trnlobuhn-. X 

400. Técnica <'le Ritt01· ~- Oleson. 

Acmos NUCLÉICOS y NUCLEOPRO'fEÍNAS 

Nadie desconoce el papel de los ácidos nncléicos con10 transmisores 
de las características genéticas, a tal grado que se cree que los genes son 
moléculas de ácidos nucléicos, fundamentalmente de ácido dc:;oxirribo-
11ucleico. Hay evidencia 1, 2 de que el ácido desoxirribonucleico (DNA ) 
se combina con una histona y de que el ácido ribonucleico ( R'-"A ) se 
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combina con una proteína que no es histona, lo que sugiere una organi­
zación dual, química y funcional de los cromosomas. La presencia de 
RNA en el núcleo ha sido comprobada por Mellors y Hlinka8 y por Mellors, 
Stoholski y Beyer± y representa el 15 por ciento del contenido nuclear. 
El DNA clepresenta e] 25 por ciento. 

Caspersson y Santesson~ intentaron establecer los atributos morfo­
lógicos ele las células cancerosas en términos de su contenido relativo 
ele nucleoproteínas, su tipo y distribución, e incluían un gran núcleo 
con exceso de cromatina, rico en complejo DNA·proteína, gran nucléolo 
con RNA·proteína, citoplasma fuertemente basófilo que también contiene 
RNA-proteína etc. 

·Figurn 3. Lóbulo 11orm:ll (fo 11111ma ~11 

fase evolutiva tardía. Grnn11los PAS 
po8itivos intracitopliismicos, e '' i<lcntl's , 
así como acumulación <l e mate ria 1 se· 
ereta do e 11 fa luz. X 400. Técnica tle 

Rittcr y Oleson. 

Figura 4. Glúndula urnma ria meuopáu­
sica normal; no hay difere11eia entre 
el <'strornu interlohufar y el pericm1a­
Jieular. )fembmnas basales bien con· 
serrada~ . X 400. Técnica de Ritter y 

Olcson. 
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Figur:i 5. )fetaplnsia apocrina en mas· 
topatla. quística. Los gn'tnulos de secre­
ción son claramente visibles e n In cé­
lula. X 4.00 Técnica clt• Ritter ;: Oleson. 

R EV ISTA DE t.A FACULTAD DE MEDlCll'(A 

.F'lgura 6. i\fastopatra f ibroqu.istiea. 

.L."1.S mem hranas basales cstíut bien clc­

fi ni<las. No hay cantidad importa u te 
de mucopolisacítridos úcidos en el es­
t roma. X 200. Técnica de Ritter y 

Olesou. 

Los mé:todos histoquímicos empleados en el estudio de las nucleo­
proteínas son los siguientes: reacción de FeuJgen; método de la pironina­
verde de metilo de Unna-Pappenheim: métodos de extracción con ácido 
tricloracético, desoxirribonucleasa y ribonucleasa; método de Jos hidro­
xifluorones de Turchini; métodos de absorción de rayos ultravioleta. Casi 
todos los métodos anteriores pueden usarse en forma cuantitativa. 

E n e] carcinoma espinoce]ular cutáneo, respiratorio, vesical o uterino, 
está aumentado el contenido de DNA en relación con el de las células ho­
mólogas nonna]es en un 90 por cientoü, 7, 8 y 9 . En adenocarcinomas y 
cánceres variados, se ha encon trado un aumento de DNA en 60 por ciento 
ele las lesiones estudiadas. En el ratón se encontró aumentado en siete 
tipos de carcinomas, un melanoma, cuatro sa rcomas y en uno de tres 
linfomas10

, 
11

, 
12

, 
1 ~, 14 y 15

• En Jos carcinomas in situ, las leucopJasias 
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y varias lesiones precancerosas, el contenido en DNA también está aumen­
tado pero de modo menos constante. En general, de los tumores pigmen­
tarios de la piel, los que más contienen DNA son el carcinoma basocelular 
y el melanoma maligno; en cambio, los núcleos del nevo azul contienen 
poco10

• 

Figura 7. A<lonosis oscle1·osanto cm glán-
11u1::i. mamaria 11clult11. Se ve distorsión 
arqui tectónica COlL pérdida üe fas mem­
bn1nas bas:ilcs. X 400. 'l:'.!cnica de Ri-

tter y Olcson. 

Figura 8. Carcinoma lobula.r in situ de 
g!{mJnla mamn.ria. L os uiuos de célu­
l;is neoplásicas cstiín rodeados por uua 
ll\t>mhrana basal. En la preparación 
teñida el estroma intralobular es azul. 
X 4ú0. Téeuiea ele RitteT y O!cson. 

CARBOl l l ORA TOS 

Las técnicas bístoc¡uímicas para carbohidratos han siclo empleadas 
más como técnicas histológicas especiales que como técnicas histoquími­
cas propiamente dichas. Así, Ozzello 17 y Ozello y Speer18 han encon­
trado alteraciones irriportantes en la membrana basal ele los conductos 
galactóforos en casos de carcinoma mamario de origen intracanalicular. 
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Figura 9. Carcin oma intracaualicular 1 
<le glú 11 ch1la mama ria. Un foco de car· 
ci.110 11111 i ntr~1canalicu la1· 1·o<lc:111o por 
1111a cla ra membrana basal se ve en la 
part e alta el e l a fotografía. A bajo, los 
nidos ele careinoma infilh'ant.c carecen 
de memb1·ana basal. Estroma en azul. 

X 400. Técnica ele Rittcr y O!Pson. 

Figura 10. Sarcoma primario ele célu­
hls ret icuhires. Fosfatnsa :'ici<la en ne· 
gro. Cor te pot co11gel::i.ci611. Nfétoclo do 

Gomo1·i. 

La fusión de las membranas basales coinciden con alteraciones que per­
miten colegir que el carcinoma probablemente está a punto de producir 
metástasis, cuando se estudian con ácido peryódico-Schiff o con hierro 
coloi.dal-PAS según técnica ele Ritter y Oleson. El ácido peryódico-Schiff 
~· el azul alciano pueden servir con venta ja para confirmar Ja naturaleza 
mucoide de un carcinoma gástrico o de un tumor de Kmkenberg, por 
ejemplo. 

E NZIMAS 

Greenstein to ha estudiado Ja actividad enzimática de Jos tejidos 
normales y de los neoplásicos transplantados a ratones y ratas, y ha for-
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mulado algu1rns conclusiones generales relacionadas con Ja actividad enzi­
mática de las neoplasias. Cada tejido normal se caracteriza por un tipo 
ele distribución de la actividad enzimática que puede distinguirlo de otros 
tejidos. Aunque los tumores tienen cualitativamente las mismas enzimas 
que los tejidos normales, frecuentemente ocurre una reducción cuantita­
ti\·a, sobre todo en enzimas de gran actividad ele modo que los valores 
enzimáticos para los tumores, habitualmente caen hacia los extremos de 
la escala ele valores normales y los tumores tienden a converger, enzimá­
ticamente, a un tipo comím de tejido. Sin embargo, un tumor puede, en 
sus primeras etapas, retener algo de la actividad enzimática del tejido 
que le dió origen. 

Pigui·;·1 ll. Hueso: sarcoma osteogéni-
11ico de mi tipo que produce muy poco 
t l'jido osteoidc. Fosfatasa alcalina cu 
Ht>gro l'IL c.élufas tumorales malignas 
que t•n este campo estiíu iufiltranclv 
rt'jido eouectfro el cual carece ele act.i · 
Yidnd. C'orte vor congelacióo. ) fétoclo 

de Gomori. 

Figura 12. Adenocarcinoma vrimario 
de colon. L a, actividad de 1a fosfami­
dasa (en negro), e11 células cancerosas 
es alta en contrast e con Ja del tejido 
t>pitelial normal homólogo (gris pfi U-

d o) . Métotlo de Gomod. 
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F igura. 13. Osteoclastoma. Células gi­
gantes con i.nteusn a etivida<l ele la fos· 
fata sa ácida. Jvlétodo del fosfato de 

plomo. X 2 1 O. 

Fosfatasas 

R ensT.\ 1)1~ LA FACULTAJ) DI! 11Eo1c1KA 

Figura 14. Hueso craneal fetal que 
muestra iutcnsii actividacl ele la fosfa· 
hisa (1ci<la en nu ostcoel;1sto apoyado 
contra el pe1·iostio de la tahl:i interna. 

~¡ étoclo <le :t1w1Tcaeti ,·os. XX !HO. 

La actividad más intensa de la fosfatasa ácida, según puede demos­
trarse histoquímicamente ocurre en el epitelio prostático, benigno o ma­
ligno del hombre. No hay diferencia en la actividad de las fosfatasa áci­
das entre los adenocarcinomas muy diferenciados y los· poco diferenciados 
en la próstata normal o en tumores prostáticos benignos. Las metástasis 
de los tumores prostáticos tienen también alto contenido en fosfatasas 
ácidas y este es un carácter diferencial entre las metástasis de adenocar­
cinomas de origen prostático y las de tumores de otros sitios; este hecho 
puede ser aprovechado desde el punto de vista terapéutico paliativo20, 21. 

Algunos carcinomas mamarios se han identificado histoquímicamente 
como de origen prostático más bien que inducidos por acción hom1onal 
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p or prolongada terapéutica es trogénica administrada como tratamiento 
paliativo del carcinoma prostático. 

T odas 1as c61ulas g:igantes, incluyendo osteoclastos y macr6fagos 
contienen fosfatasa ácida. En las células_ gigantes de los huesos, la fosfa­
tasa ácida esta presente oo solo en las células tumorales n1ultin ucleadas 
gigantes, sino también tn las células del estroma de1 tum~or, por lo que 
puede diferenciarse de t umores que no sean ele hueso. El sarcoma de células 
reticula res, de origen óseo, en cambio, tiene moderada actividad ele fos­

fatasa ácida, mientras que el tumor de Ewing y el sarcoma osteogénico 
casi no contienen. El sarcoma de células reticulares de hueso en cambio 
no muestra actividad ele fosfatasa alcalina, el sarcoma de Ewing tiene 
poca actividad y el sarcoma osteogénico tiene mucha.:tz. Los tejidos epi­
teliales normales (excepto el prostático), tienen 1nuy poca actividad de 
fasfatasas. Sin embargo, cuando dichos te jidos sufren una alteración 
neoplásica, aumenta la actividad de la fosfatasa ácida, prticularmente en 
pólipos y carcinomas del estón1ago e intestino23 , 24 • 

Los sarcomas de partes blandas no tienen habitualmente actividad 
de fosfatasa ácida23 • H ay fosfatasa ácida en el nevo de unión, en los n e­
vos diferenciados y en el melan01na maligno, mientras que el nevo 
intraclén11ico tiene menor activídad20, obsetvacíón esta que apoya, al 
menos en parte, el concepto de que los melanomas son de origen epidér­
mico más bien qjue de origen neural, según opina Allen2

ij. 

La localización histoquímica más intensa para 1a fosfatasa alcalina 
se encuentra en los osteoblastos benignos y malignos y en las células 
endote1iales2,2. La displasia fibrosa y el fibroma osificante contienen 

abundante fosfatasa alcalina; asimismo el sarcoma osteogénico, aunque 
no tenga actividad osteoblástica muestra gran actividad de fosfatasa al­
clina26. L a demostración histoquímica de la fosfatasa alcalina en las cé­

lulas del tejido tumoral afinna el tipo osteoblásico y sirve para distin­
guirlos de los fibroblásticos y osteocJásicos como el fibrosarcoma medular 
y el tumor de células gigantes o de la reacción simlpástíca del fibrosarco­
ma~ del sarcoma de células reticulares y de otras neoplasias óseas, que 
t ienen baja actividad de la fosfatasa alcalina. El hallazgo de fosfatasa 
alcalina en frotis por aspiración es útil en el díagn óstico27, 28 . La actividad 
de la fosfatasa alcalina p ersiste en tumores de hueso que han sufrido 
transplantes sucesivos como ocurre con el sarcoma de " ' agner todavía 
positivo después de 139 t ransplantes y con el de Ridgeway también posi­
tivo después de 67 transpJantes .aunque para entonces ya no se podía da-
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,Pigu,r\1 15. Pólipo lllllcoso m:i lig:uo. Sll· 
pe;·fieic del pólipo hacia la 1foraclrn. 
Lns zonas oscnr:is mucstra1l alte rncio· 

. ncs maliguns cu a mhas t.ilic.iones : his· 
toqu1m1ca (desbi11rogeuasn succíníca ) 

~ hematoxilin:1 cosina. X -10,. 
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Pigurn 11>. Hipe1·plasia focal. Glúnclu· 
las mucosns morm:ilcs lwcia la clerccl1a 
y ¡::l:"iudnl:ls liip<'rplás icas n b i:>:quierda 

X 85 (Colm1 ) . 

~ifi~~r a ninguno de los dos tumores como ostcogénicos por su aspecto 
.morfológico2'.!. 

E l epitelio intestinal, el de los conductos biliares y el cartílago mues­
tran moderada actividad de fosfatasa alcalina . Los tumores de la corteza 
supranenal y los sinoviomas muestran actividad de fosfatasa alcalina, 
mientras que el linfoblastoma, el neuroblastoma y el sarcoma de células 
reticulares no. Al investigar Ja especificidad histoquímica de las fosfa­
tasas, Gomori211 encontró que la distribución de la fosfamidasa a pH 
1 era única en su género. Encontró grandes cantidades en los tumores 
ep/teliales malignos, particularmente en los carcinomas de aparato eliges· 
tirn, próstata, mama, pulmón y riñón. La intensidad ele la reacción parece 
estar en razón directa del grado de malignidad, con una curiosa excepción: 
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todos los pólipos del intestino grueso, independientemente de que sean 
benignos o malignos, tienen gran actividad de fosfamidasa en el epitelio. 

Otras enzimas hidrolíticas 

Aunque hay muchas esterasas hidrolíticas en los epitelios normales1 

Ja mayoría de los carcinomas estudiados histoquímicamenl:e no tienen 
actividad esterásica. N otables excepciones a esta regla son los carcinomas 
papilíferos e indiferenciados del tiroides y algunos carcinomas espinoce­
lulares del esófago y de los bronquios. Algunos hepatomas contienen 
lipasa ( esterasa que hidroliza lípidos ), mientras que los colangiomas ·y 
los. carcinomas metastásicos a hígado no la contienen22 • En la carcino­
génesis h epática inducida en la rata por el p-dimetilaminoazobenceno, 
hay disminución y pérdida de la actividad lipásica en las lesiones precan­
cerosas así como en los tumores derivados de dichas lesiones. La activi­
dad de esterasas está frecuentemente disn1inuída en 11epatomas que se 
originan en ratones alimentados con tetrac1oruro de carbono31 .• 

La beta g1ucuronidasa se encuentra bioquímicamente en concentra­
ciones altas en los órganos que respond~n a estín1u1os estrogénicos y en 
cánceres que se originan en los órganos antedichos, sobre todo en ·mama~ 
ütero y ovario32 . La actividad de esta enzima ha sido demostrada histo­
químicamente en el epitelio canalicular de tumores benignos y en células 
carcinomatosas de la glándula mamaria humana~3 • 

Enzimas respiratoriqs 

Llamamos enzimas respiratorias o de óxido-reducci6111 a aquellas que 
activan dos hidrógenos de un metabolito del ciclo metabólico común 
o de otros puntos del metabolismo ·intermediario, y los transportan a 
una serie constante de compuestos que actúan como transportadores de 
hidrógeno que finalmente se unen al oxígeno para formar agua. El paso 
de electrones (de los hidrógenos) por esta cadena de transportadores 
tien e como efecto la liheración gradual de energía que contiene una mó4 

lécula de glucosa . Esta energía química es atrapada en un enlace químico 
en el sitio donde se líbera, por la unión de1 difosfato de adenosina con un 
ion fosfato inorgánico del medio interno. La energía se atrapa en el enlace 
de dicha unión. Se forma así el trifos-fato de adenosina ( ATP), que es un 
acumulador químico de energía y que es fácilmente hidrolizado por la 
adcnosín trifosfatasa, para poner en libertad la energía atrapada, de modo 
que el organis1no pueda usada en sus funciones vitales: reacciones de 
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Figurn 17. Cnr~i11011rn. Nótese la. 1·cla· 
tfr3 intensida1l <le la tineióu porilumi· 
ual. Dcsbidrogennsa su<:cíuicn. X 100 

(Colon ) . 
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Fignrn 18. Carciuoma üe c ol011. Dinfo­
ntM ligada al DPN . Nótese la in tensa 
t.iud(m de Jas glúuüulas tumorales, al ­
gu11 ~1s de las <males tienen t.lj)itclio rcln-

tivamente plano. X 140. 

síntesis orgamcas, contracción muscular, secreción, energía nerviosa, etc. 
Tanto el paso de electrones por la cadena de aceptores como el atrapa­
miento de energía por los fosfatos de adenosina son reacciones acopladas. 
Al fallar una, falla ]a otra y el individuo muere por anoxia tisular. Las 
sales de tetrazolio se reducen (aceptan hidrógenos) , en presencia del 
metabolito adecuado, cuando la enzima respiratoria específica está pre­
sente en el tejido. Las sales de tetrazolio son sales incoloras, solubles en 
agua, que al ser reducidas forman compuestos cromáticos, insolubles, 
Jlamados formazanes. Si nosotros preparamos un medio de incubación 
que contenga algún metabolismo, corno ácido succínico y una sal de te­
trazolio a pH adecuado, podremos descubrir en un corte, los sitios de 
actividad de Ja cleshidrogenasa, en el caso anterior ele la del ácido succíni-
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co, o bien deshidrogenasas ligadas a los piridín nucleótidos, las diaforasas, 
Ja citocromo oxidasa, etc. 

Segón Black y colaboradores3"', los carcinomas tienden a retener y 
hasta sobrepasar el nivel de actividad de las deshidrogenasas encontradas 
en el epitelio de origen. Así, en el carcinoma mamario, se observó el cam­
bio de tetrazolio a formc:zán más rápidamente que en el tejido mamario 
normal o en el fibroadenoma3G. Asimismo, Jas células epiteliales malignas 
en las secreciones vaginal y cervical tenían más actividad que la mayoría 

de las células benignas. 
Falta averiguar si este aumento de actividad ocurre en todos los 

carcinomas o solamente en Jos mamarios, pues hay informes contradicto-

Figura 20. Ca rcinoma clel colon. :?\-.ó· 
tese las va riaciones en intensidad de 
la tinción en diferentes porciones del 

d<> Ja tumor eon glándulas tumorales aisla-
tbs. La periferia del tumor muestr;1 
agregados tciíidos más intensamente . 

. X .,30. 
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rios, más recientes, con técnicas más depuradas, que muestran disminución 
ele la actividad de las deshidrogenasas. Así, Carruthers y colaboradores36 

encontraron disminuída la actividad de deshidrogenasas ligadas al difos­
fopiridín nucleótido y al trifosfopiridín nucleótico en cánceres cutáneos. 
Estos autores encontraron específicamente que en homogeneizados de 
epidermis normal y epidermis maligna de ratas lo siguiente: la actividad 
de la citocromo creductasa ligada al TPN, o estaba ausente o solo había 
huellas en Ja epidermis normal del ratón; actividad parecida del mismo 
sistema enzimático se encontró en epidermis hiperplásica, papilomas y 
carcinomas. La actividad de la citocromo reductasa ligada al DPNH fue 
el doble en la epidermis normal y en tres de cada cuatro carcinomas espi­
no.celulares que en la epidermis hiperplásica y en los papilomas. La 
actividad de las diaforasas (parte del sistema de las reductasas ) , en epi-

'. 

I!'igur:i 21. Carcinoma del colon. Hoy 
tumor bien diferenciado en la parte 
exter11a de In muscular (arriba); po· 
eo el ife1·e11ciltdo en la su bserosa (a Ita . 

;jo). Dinfor11sn ligada a l DPN. 

Pigu~n ·22. Oarcinoma clel intestino 
grue$O. J\fucosa aniba, carcinoma eu 

la snbmucosa. Diaforast~ ligada al 
TPN. X 40. 
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dermis normal y en epKiem1is con lesiones benignas fue mucho mayor gue 
la encontrada en la epidermis hiperplásica o en los carcinomas. Claro 
que los hallazgos anteriores fueron hechos en ratón y es muy difícil saber 
si estos hallazgos son válidos para la especie humana. 

\ Vattcnberg:17 caracterizó histoquímicamente cinco enzimas respirato­

rias en mucosa nom1al de colon, en lesiones proliferativas benignas y en 

el carcinoma del intestino grueso. Las enzimas investigadas fueron la di<;­
forasa ligada a1 DPN, la cliaforasa ligada al TPN, la desh idrogenasa succínica. 
la alfa glicerofosfato deshiclrogenasa y la monoamino oxiclasa. Sus resulta­
dos pueden resumirse del siguiente modo: la mucosa normal del intestino 
delgado reaccionó de igual modo en el intestino delgado de pacientes 
con carcinoma que en la mucosa normal de pacientes con pólipos ~ · 
diverticulitis. La cUaforasa ligada al J)PN fue intensa en las células del epi· 
telio superficial y las de las bases de las criptas. La diaforasa ligada al 
TPN tuvo la misma distribución pero en menor intensidad. La deshidro-

Pigu rn 24. füoqul' igu11I :il anterior. 
Jlcnrnrosili11;1 .'- eosina . .\ JO. 
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genasa succínica, la alfa glicerofosfato desl1idrogenasa y la monoanlino 
oxidasa fueron moderadamente intensas en la mucosa normal. Las más 
intensas fueron la deshidrogenasa succínica y 1a monoamino oxidasa. 

En el carcinoma del colon y del recto el autor encontró, que tanto 
las células muy diferenciadas como las poco diferenciadas reaccionaron 
intensamente para las diaforasas ligadas al DPN y al TPN, más intensamen­
te para la primera que para la segunda. La tinción más intensa fue en 
áreas de actividad proliferativa con10 en la margen invasora de las neopla­
sias, en la, periferia de los agregados celulares de] tumor y en algunos gn.1-
pos de células aisladas. La tinción más débil fue en áreas de degen eración, 
como en la parte central de las masas tumorales y en regiones adyacentes 
a · una ulceración o a áreas notablemente inflamadas. Una gr~n proporción 
ele células poco diferenciadas mostró intensa reacción. Las células carcino-
1natosas mostraron débil reacción a la deshidrogenasa succínica, a la alfa 
glícerofosfato· deshidrogenasa y a la monoamino oxidasa (al contrario 
de lo que ocurre en los carcinon1as cutáneos del ratón). 

Las áreas de lliperplasia focal de la mucosa cercanas al carcinoma 
mostraron disminución de los dep6sitos de formazán al investigar des­
hi~rogen.asa succínica, alfa glicerofosfato deshidrogenasa y monoamino 
oxidasa. Las células. de la porción profunda de la cripta se bñeron más 
intensamente. En Jos pólipos, adenomatosos se observaron varios tipos de 
reacciones que son paralelas a las del cárcinoma. Un hecho notable es 
la presepcia de intensa actividad de la deshiclrogenasa succínica, de la 
a1fa gli~C,~rofosfató deshi'drogei1as,~ y de la monoamino oxidasa en las por­
ciones R.~ofundas de las. glándulas atípicas. En los pólipos maligJ:1os los 
ele}~1entos carcinomatQ,sos reaccionan de modo similar a corno lo hace e] 

. ~. . ~ 

carcmoiffa ll),Y.flS.Or. ·-· ""'· 

Paréce ·s,er que la dísm_inución de la deshidrogenasa succínica, de la 
j.J - ... ,. .f,! ~\ 

al!a1 glicerofosfato deshidi:ogenasa y tde Ja · m.ono~mino oxidasa err los 
carcinomas podría deberse a que dichas enzimas no se sintetizan con 
su.f'i§~nte ~~apítlez en zonas ele intento crecimiento· celular, como lo 
d~p'iuestll(m ·1as experiencias de Pearson, Grose y Green38 quienes encon­
tr~Íon disminuídas .dicha:s: enzimas en hígado regenerados de ratones 
C·3H a los que se habfa ptacticado hepa~ectomía parciat _ 

Otras enzimas 

Pearse y Peppel3°, usando o~aceti]-5-bromoindoxilo corno substrato, 
curactefizaron una peptidasa en el carcinoide y en las células de Kuls-



REVlSTA OE LA FACUI.TAD DE :\I.t::D!C.lNA 303 

chitsky, que quizá tenga relación con la secreción de 5-hiclroxitriptamina 
( serotonina) que dichas células producen. 

RES\Jl\ffiN Y CONCLUSION;ES 

1 . L os métodos histoq uímicos para el estudio del cáncer pueden 
servir como t écnicas histológicas especiales cuando se trata de dilucidar 
el estado de ]as men1bram1s basales, como en los cánceres intracanalicula­
res de mama, para ver si hay invasión incipiente del estroma, y así deter­
minar la magri itud de la resección operatoria; en casos ele tumores sospe­
chosos de ser osteoblásticos (fosfatasa alcahna ), o de origen prostático 
( fasfatasa ácida) . La beta glucuronidasa puede ser positiva en tumores que 
responden a terapéutica estrogénica. 

2. Las técnicas para enzimas respiratorias, con resultados contradic­
torios, permanece, al menos hasta Ja fecha, en terreno puramente especu­
lativo, mientras no se conozca 1nejor el n1etabolismo en problemas de 
careinogénesis, pero tiene un futuro prometedor ~esde el punto de . vista 
de la investigación. Lo mismo sucede con el estudio de ácidos nucleicos, 
cuyo futuro es prometedor en el campo ele la genética tumoral. 

3. Seguimos creyendo, que a la fecha, el aspecto morfológico de 
la lesión estudiada a] microscopio con técnicas habituales, sigue siendo 
el criterio diagnóstico fundamental. 
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