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{(Continuacion)

Il PARTE

1.— ETIOLOGIA
Ambiente: Habites y Costumbres.

Se conoce lo etiologia del cancer?

La ETIOLOGIA del CANCER no se co-

noce.

Hay multitud de estudios de observa-
cion clinica, de epidemiologia, de la-
boratorio y de experimentacién animal
que sindican o diversos factores como
cavsantes o condicionantes de estas
neoplasias. Entre ellos estan los ''ge-
nes defectuosos heredados'’, las irra-
diaciones con Rayos X, gamma o ul-
lesiones por

sustancias

irritaciones vy
ciertas

travioleta;
agentes mecanicos;
quimicas, por ejemplo las contenidas en
el humo del tabaco, las emanaciones
de la gasoling, en el hollin y el polvo
de que estd impregnado el acire en mu-
chos grandes cenircs industriales, etc.
Se conoce mas de 200 agentes entre
quimicos y tisicos capaces de inducir
un cdncer.

Entre los agentes bioldgicos se senalan
los virus.

El virus es una particula que posee un
nicleo de ARN y una corteza con mo-
léculas de proteinas.

Algunos virus tienen periodos de la-
tencia largos {meses o anos), y luego
por algin estimulo pueden alterar la
carioquinesis y originar multiplicacién
anormal: Cdéncer.

a) Desde principios de este
sabe qgue algunos tumores de anima-
les podian trasmitirse a otros animales
similares inyectando filtrados acelula-

siglo se

res.

b) En 1908 Ellerman y Bary trasmitie-
ron la leucemia del pollo.

1911 provocd el sarcoma

¢) Rous en
del pollo.

d) En 1930 Shope frasmiiié el papi-
loma de la cola algodonosa del cone-
jo por inyeccién de filtrados acelulares.

e} En la mismo forma Luke reprodu-
jo un tumor de rindn en la rana.

1936, evidencié un fac-
ratonas madres

f)  Bittner, en
tor en la leche de las
afectadas de cancer mamario. Boy en
dia hay evidencia sobre este factor "B
que es un Vvirus.

g} Gross, en 1953, evidencia el virus

del polioma.

h)  €n los Ultimos afos hay informes
de que se ha producido canceres en
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animales inyectondo filtrados de cén-
cer humano.

i} Podemos concluir que hay eviden-

cias de que existen VIRUS ONCOGENI-
COS para el hombre.

Es un hecho interesante que el cuerpo
humano estd, preferentemente, en con-
tacto con el medio ambiente por:

al la copa que lo cubre, la piel

b) la mucosa que tapiza el arbol res-
piratorio

¢) la mucosa del tubo digestivo
d) la mucosa del sistema reproductor

Y, es igualmente interesante comprobar
que el mayor nOmero de cénceres se
origina en estos epitelios de |os dife-
rentes érganos que de una u otra ma-
nera, estdn en contacto con el
ambiente.

medio

Suscintamente revisaremos:

1.-— CANCER DE LA PIEL

En la produccién de estas neoplasias se
ha sefalado la intervencién de
guientes factores:

los si-

a) grado de pigmentacion
b) radiacién ultravioleta
c) exposicién a la luz; y
d) otros agentes.

En un estudio sobre 14.6 millones de
habitontes en EE.UU. de A. (1), se de-
mostrd la incidencia:

en negros
en blancos

272/100.000
333/100.000

a} Hay una relacién inversa entre la
proporciéon de pigmento y CANCER.

Se ha demostrado igualmente que el
Céncer en el blanco es predominante-
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mente a células basales, en cambio, en
el negro es a células escamosas,

b) v ¢ La exposicidn al sol y a las
radiaciones vultravioletas, en las zonas
descubiertas de la piel, constituyen un
factor de importancia y decisién en la
aparicidn del cdncer.

Los paises nublados como Suecia, No-
ruega, Gran Bretana, etc., tienen baja
frecuencia en comparacién con los pai-
ses meridionales, mas soleados como:
Grecia, Italia, Espana y Sur de EE.UU.
de A.

d) Los cdnceres que se producen en
las zonas, cubiertas de la piel, estarian
vinculodas a otros factores: irritacién lo-
cal, por calor, o algin agente fisico,

quimico o biolégico.

La incidencia del melanoma aumenta a

medida quz nos acercamos a los $ré-
picos,

CANCER DE LABIO INFERIOR

a) ademés de fos factores de la piel
b) exposicién al viento: campo, mar
c) polvo

d) agente quimico

e) fumadores de pipa

fy 90% en hombres.

Otras lesiones malignas menos frecuen-
tes:

— El sarcoma hemorrdgico de KAPO-
Sl: no desarrolla metastasis. Es mul-
ticéntrico.

— ElI Xerodermo Pigmentosum: forma
carcinomas Basocelulares y Espino
Celulares.

— Lla micosis Fungoide, es
trico.

multicén-
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2.— CANCER DE LAS VIAS
RESPIRATORIAS

a) Es més frecuente en EE. UU. de A.
y Europa.

b] Es mas frecuente en la ciudad que
en el campo.

) Es mdas frecusnte en el hombre que
en la mujer.

d) Es 11 veces mds frecuente entre los
fumadores que en los no fumado-
res.

e} Mayor incidencia en ambientes con-
taminados por combustién de hidro-
carburos aromdéticos policiclicos. 3.

fl En aires contaminados por sustan-
cias irritantes: uranio, cromio, arsé-
nico, estroncio, niquel, berilium.

g} El asbesto contribuye mdas al desa-
rrollo del mesotelioma.

En general el aire se contamina con:

a) Llos sistemas de calefaccion domés-
tico.

b) Llos humos de las fdbricas, y

c] Los escapes de los carros.

3.— CANCER DEL TUBO DIGESTIVO

A. CAVIDAD ORAL

a) hébito de beber alcohol

b) mascar tabaco con nass [tabaco +
cal)

B. CANCER DE ESOFAGO

a} hébito de beber alcohol
b) bebidas muy calientes (té). Frecuen-
te en Suiza, Mongolia, etc.

C. CANCER DE ESTOMAGO

a) Chile y Japdn tienen mortalidad
mdés alta en el mundo.

b) hdbito de comidas calientes

¢) condimentos, aiji

d)

f)

b)
¢

d)

a)

F.

F.1.
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ingredientes quimicos, y otros con-
dimentos

alto consumo de frutas acidas, le-
che y derivados, exceso de vitami-
nas

también se dice que regimenes po-
bres en vitaminas producen lesio-
nes pre-cancerosas.

las aflotoxinas producidas por el
HONGO ASPERGIELUS FLAVIUS, son
carcinbgenos, que pueden contami-
nar: las nueces, semillas de soya,
maiz, el trigo, arroz y ofros.

CANCER DEL HIGADO

es muy frecuente en el AFRICA

en los BANTU, contribuye al 90%
de los tumores malignos

en EUROPA y en EE.UU. de A. con-
tribuye con la mortalidad del 109 .
en AFRICA Ecuatorial Francesa con-
tribuye con el 559%.

CANCER DE COLON

mas frecuente en los que comen
mds carnes y grasas y poca ver-
dura.

CANCER GINECOLOGICO
CANCER DE MAMA:

a) Etiologia posiblemente viral.
b} Factores predisponentes:

b.1. antecedentes familiares de
cancer de mama.

b.2. esterilidad, pocas gesta-
ciones o en edad rtardia.

b.3. lactancia menor de 6 me-
ses.

b.4. mayor de 40 ahos.

b.5. Estados Unidos y paises
Europeos nérdicos mortali-
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dad 25/100.00, Chile y Jo-
pén 4/100.000.
Mayor incidencia en po-
blaciones con alimentacién
rica en grasas.

b.6.

F.2. CANCER DE CUELLO UTERINO
ETIOLOGIA
FACTORES INICIADORES

a} parece el virus Herpez H2 el
causante (4).

b} se considera favorecedora a la
actividad sexual,

FACTORES PREDISPONENTES: (6)

a) actividad sexual precoz

b} olta paridad

¢) promiscuidad sexual

d| condiciones socio - econémicas
pobres, en nuestros Pueblos Jb-
venes 610/100.000
(2)

e) se considera al céncer de cer-
vix como una enfermedad ve-
nérea.

mujeres

F.3. CANCER DE CUERPO UTERINO
FACTORES PREDISPONENTES:

al obesidad
b) diabetes
¢) hipertension
d) esterilidad

e} anomalias del ciclo menstruatl
(tipo ciclos anovulatorios)

f) exceso de estrégenocs

gl tumores productores de estré-
genos

h} solteras sin hijos

F.4. CANCER DE OVARIO

a) representa el 5% de todos los
cénceres en la mujer
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b) 1 de cada 6 ncoplosias de ova-
rio es maligna

¢) incidencia mayor entre los 40 a
60 anos

FACTORES PREDISPONENTES:

a) desequilibric hormonal
b) esterilidad

G. LEUCEMIA

El 3%
cemias.

de todos los cdnceres son leu-

AGENTES INICIADORES

a) el agente iniciador es probablemen-
te un virus

b) también la radiaciéon ionizante

rela-

cidn o exposicién a Estroncio 90 pre-

sente en atmdsfera

¢) en Escocia incidencia clta en

d) la incidencia en Japén 1/100.000.
En Hiroshima y Nagasoki 6 a
7 /100,000

e) mas frecuente en menores de 20

anos
f) agente téxico para la médula ésea
y el mecanismo de hematopoyesis

AGENTES PREDISPONENTES:

al gemelos monocigéticos.

b) en mongdlicos es 20 veces mas fre-
cuentes

¢) mayor riesgo de padecer leucemia
conlleva el primer nifo de madre
anosa

d) en el sindrome Klinefelter vy

trastornos genéticos.

otros

H. LINFOMAS
AGENTE INICIADOR

1. se considera a un virus EB,
para el linforma de Burkitt endé-
mico en una zona de Africa
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AGENTES PREDISPONENTES:
1. anemia hemolitica auto inmune

2. trastornos de hipersensibilidad re-
tardada

3. deficiencia irmunolégica

El virus del Polioma S.E. que estd en
investigacion.
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EN RESUMEN:

La ETIOLOGIA del céncer no se conoce.
Todo hace pensar que la ETIOLOGIA es
multiple.

Que el factor externo, iniciador, puede
ser de naturaleza fisica, quimica o bio-
l6gica {virus).

Que el factor interno: estaria represen-
tado por el mecanismo inmunobiolégi-
co de defensa del individuo.

IV PARTE

2.— CARCINOGENESIS

El cancer es una respuesta histica, es
la expresiéon de un complejo de circuns-
tancias biolégicas, que deben coincidir
e interrelacionarse, de tal maonera, que
cada una sea esencial para que el tu-
mor se produzca.

Estas circunstancias varian de un teji-
do a otro, de un individuo a otro y de
una especie a otra.

En las circunstancias carcinogenéticos
intervienen generalmente estos 4 facto-

res:

1. la accién de un agente externo: qui-
mico, fisico, bioldgico (viral).

2. una dosis suficiente de este agen-
te.

3. una predisposicién interna: deficien-
cia nutricional, desequilibric hormo-
nal, defecto inmunoldgico, anorma-
lidad genética hereditaria, etc., y

4. el transcurso de periodos relativa-
mente largos.

Estos cuatro elementos bdsicos, parece
ser comunes a la mayoria de tumores
en los mamiferos.

Actualmente ya no se acepta que la
causa sea Unica, ya que la multiplici-
dad mismu de los elementos interac-
tuantes torna dudoso el objetivo de de-
terminar una “‘dosis carcindgena limi-
nar”’, de una sustancia guimica, fisica
o de radiacidn y de establecer una re-
lacién precisa entre la dosis y la res-
puesta de un agente determinado (5).

MECANISMO DE LA CARCINOGENES!S

En la carcinogenesis intervienen dos

grupos de factores:

1. factores que por si solos inician vy
completan el proceso canceroso (co-
carcindgeno, indica el iniciador dé-
bil que potencia la accién de otro
fuerte), y

2. factores capaces de hacer avanzar
el proceso hacia su culminaciéon, pe-
ro que necesitan del primer grupo
para conseguirlo.

Esta férmula que sigue nos permite ana-
lizar los mecanismos del céncer:
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Dosis
suficiente

Factor
externo

Predisposicidn
interna

EDUARDO VALDIVIA PONCE

+ Tiempo = Pre-cdncer = Cdncer

1. El factor externo suele ser el inicia-

dor: quimico, fisico, viral.

2. La dosis suficiente o adecuada, no
puede definirse con precisidén; exis-
te una gama liminar para cada te-
jido, érgano, individuo, especie.

3. La predisposicidn interna constituye
el cUmulo de alteraciones bioldgicas
que podrian promover el CANCER:
nutricionales, hormonales, inmuno-
16gicas, genéticas. Ciertos agentes
enddgenos, como determinadas hor-
monas, algunos productos de acti-
vidad metabdlica hepética y renal,
podrian iniciar el cancer; en este
aspecto, datos mds concretos se co-
nocen en el cdncer vesical,

4. El tiempo como la dosis varia mu-
cho y ambos suelen ser interdepen-
dientes, con frecuencia transcurre
un periodo de latencia prolongado

la aparicidn clinica del

10 a 60 anos.

antes de
clncer; variable de

Dada nuestra experiencia clinica actual
consideramos que las lesiones pre-can-
cerosas, displasias, constituyen un ca-
pitulo importante en el conocimiento de
la cancerogénesis.

CARCINOGENOS: SU IMPORTANCIA

A la cabeza estan los carcindgenos qui-
micos, se les conoce desde hace més
de 70 anos.

Los mds conocidos son tres hidrocarbu-
ros policiclicos:

1. el metil-colantreno
2. el benzo-pireno, y
3. el dimetilbenzantreno

Hemos sefalade que muchas ocupacio-
nes predisponen a un mayor contacto
de estas sustancias:

1. las relacionadas con los hollines, al-
quitranes y creosotas.

2. las vinculadas a los residuos de pe-
tréleo, gasolina, aceites y esquistos
bituminosos.

3. las relacionadas con la anilina, co-
mo la 3. Naftilamina y el 4. Ami-
nobifelino, y

4. ciertas sustancias mineras y meta-
ldrgicas, como el niquel, berilio, co-
balto, amianto y cromatos.

Ademds hay oiro grupo de accién bio-
légica desconocida, que nos contami-
la atmésfera, como los insectici-
das; otros preservativos de alimentos,
drogas y residuos industriales.

nan

La forma como los agentes carcindge-
nos entran en contacto con los tejidos
corporales varia:

1. unos por contacto directo,

a) los rayos ultravioletas sobre la
piel;

b) el polvo radioactivo que se de-
posita sobre la mucosa bron-
quial de los obreros de las mi-
nas radioactivas;

2. sustancios ingeridas que se meta-
bolizan y excretan: la mucosa vesi-
cal soporta la accidn de los mela-
bolitos de anilina, y otros

3. los depdsitos corporales permanen-
tes pueden producir cdncer, como
sucede al ingerir estroncio radiodac-
tivo 90 que queda almacenado pa-
ra siempre en la médula ésea.



CURSILLO OE ONCOLOGIA

MECANISMO DE ACCION

Para explicar la accidén de estos carci-
négenos externos se han enunciado mu-
chas teorias, asi: (5)

I. unag, atribuye la mutacién somatica a
la interaccién de un compuesto qui-
mico externo con los moléculas de
4acido Desoxiribomecleico {ADN).

2. otra, considera un borramiento de
los factores enzimdticos que contro-
lan el crecimiento de los tejidos por
la fijacién quimica del hidrocarbu-
ro carcindégeno con estas enzimas y
otras sustancias represoras. El
tor asi suprimido seria una molécu-
la de dcido ribomecleico {ARN).

3. ofra teoria establece, que
raciéon de las propiedades antigéni-

fac-

la alte-

cas de la célula obedeceria a la
combinacién de un compuesto qui-
mico con la proteina celular.

4. los virus se activarian por la supre-
sién de factores represores o de
control por la sustancia quimica ex-
trana.

1. LA MUTACION SOMATICA

La mayoria de las teorias modernas del
cdncer consideran una mutacién somé-
tica.

Hay dos mutaciones: 1). una que es a
partir de la célula germinal, que se he-
reds de una generacién a otra. Y otra
2). que es la que se adquiere por fac-
tores externos durante (alteraciones cro-
mosémicas) la vida del huésped.

A veces lo mutacién de la célula ger-
minal desempeia capital papel en la
produccidn de ciertos huma-
nos, raros, como el Retinoblastoma del
lactante y la poliposis multiple familiar
del coldn.

chnceres
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La anomalia genética conduce definiti-
vamente al cancer a punto tal que pue-
de predecirse.

La mutacion gue se adquiere por fac-
tores externos: radiaciones (que
pen los cromosomas) por carcindgenos
quimicos (combinacién con el ADN) o
por la actividad
material genético o reorientarla).

rom-

virus {al reemplazar

2. LA INMUNOLOGIA

También se han emitido teorias con
base inmunolégica para explicor la pre-

sencia de un cdncer.

Es decir la influencia primaria del agen-
te externo, antigeno extrano sobre el
gen.

Se han hecho interesantes estudios de
observacidn tomando como base el hue-
vo humano al que se le considera co-
mo un aloinjerto.

En consecuencia las neoplasias trofo-
blasticas que se originan en los teji-
dos fetales son en potencia exirana
para el huésped. Se ha emitido la teo-
ria, de que la respuesta del corioncar-
cina gestacional metastdsico, o la qui-
mioterapia, se debe en parte al efecto
anadido del rechazo inmunolégico del
tumor.

la teoria inmunocldgica de Tyler (5},
establece una analogia entre la enfer-
medad del tronsplante y el cancer, y
demuestra la complejidad de la inter-

accién de factores multiples.

Las respuestas inmunitarias son de dos
clases:

1. celulares, y

2. humorales
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Las celulares provienen en gran parte
de los linfocitos; las respuestas humo-
rales provienen de las inmuno-globuli-
nas y son caracteristicas de las defen-
sas antibacterianas.

El mecanismo del rechazo del homoin-
jerto cobra importoncia para  explicar
un feactor basico que influye en la pro-
duccién de las neoplasias cancerosas.

El pancraoma es el siguiente:

“Constantemente los linfocitos entran vy
salen de los ganglios, los vasos linfa-
ticos y el torrente sanguineo. Cuando
un linfocito sensibilizado encuentra un
aquel
comienza o dividirse y proliferar’,

determinado antigeno extrano,

Asi, segun la teoria de la inmunidad
adquirida por seleccién clonal, apare-
ce un clono de linfocitos sensibilizados,
con preferencia en un ganglio linfati-
co, que se agranda.

Si un antigeno tumoral especifico, ini-
cia este proceso, los ganglios regiona-
les primero se agrandan y tiene lugar
el rechazo del injerto tumoral regional;
después se establece el rechazo gene-
ralizado del injerto tumoral o medida
que aparecen los clonos en ganglios
linfaticos mas alejados.

Sin embargo, puede ocurrir que el per-
sisiente crecimiento del tumor primario
desprende un exceso de antigeno to-
moral que subyuga los clonos sensibi-
lizedos; en tol caso, el taomano de los
gonglios linfaticos disminuye, la inmu-
nidad decoe y oparece tolerancia al in-
jerto.

Lo aplicacién de este concepto a los
émbolos de células cancerosas permite
comprander fécilmente que la inmuni-
dod celular impedirio que el injerto de
células cancerosas “prenda’ en un prin-

EDUARDO VALDIVIA PONCE

cipio, pero después este mzcanismo fa-
llo y permite la produccién de metds-
tasis.

Existe la posibilidad d2 que el céncer
clinico sélo se desarrolle cuando el tu-
mor supera las defensas inmunitarias
del huésped. El dilatado periodo de la-
tencia de la moyoria de los cdnceres
obedeceria a lo accién de anticuerpos
producidos durante las etapas pre-clini-
cas,

Al prasente no existc un método para
medir la inmunidad tumoral en el hom-
bre ni mucho menos de forlalecerla.

3. FACTORES ENZIMATICOS

1.— La embriologia contribuye mucho o
procesos fundamentales
que gobiernan e! crecimiento y la or-
gonizacién de los tejidos, la diferen-
ciacidén y desdiferenciacion celular y fos
cambios propios de la lesidn: repora-
cidn y envejecimiento.

esclarecer los

2.—los invistigadores estdn esclare-
ciendo la bioquimica de los regulado-
res, represores y desencodenantes del

crecimiento histico.

u) parace que el crecimiento celular
depende de un nucléotido que sin
duda estéd controlado por
especifico.

un gen

bl igualmente otros investigadores que

realizan estudios sobre

del crecimiento celular
Metilglioxal
cuya accién seric detenida por un
sistema enzimdtico de 'Glioxalasa™.
Si le célula pierde la aptitud de
fijar y controfar la Glioxalasa, so-
brevendric el crecimiento cefufar de-
senfrenado.

inhibicidn
creen que

sea un Aldoceténico,
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3.— Con el nombre de ‘'Chalonas™ se
ha descrito cierfos mensajeros quimicos
especificos que rigen el proceso normal
de la divisién celular; las chalonas se-
rian especificas para determinados te-
jidos, pero idénticas en varias especies
diferentes. Es probable que representen
mecanismos por los cuales se envian,
se reciben y se ejecutan mensajes qui-
micos.

Si las chalonas trasmiten mensajes in-
dispensables para el control de la mul-
tiplicacién celular normal; la alteracién
de la estructura de estos mensajes por
sustancias procedentes del exterior po-
dria conducir al céncer.

4.— Hay otros estudios de la dindmica
de la poblacién celular. Hay un con-
cepto de la fraccién de crecimiento de
Mendelshom, segin la cual tanto el te-
jido normal como una neoplasia cons-
ta de una fraccién de células en creci-
miento, proliferacién activa y otra de
células inactivas, en reposo: En el fe-
lido normal sélo un mindsculo porcen-
taje de células prolifera en un momen-
to dado. En las neoplasias se aprecia
un porcenfaje mayor de células en cre-
cimiento, que lo que se ve en el tejido
normal que lo alberga, por eso pron-
to el tumor se hace ostensible clinica-
mente.

En un cancer hay pues:

1. células del estroma, que son células
normales.

2. la fraccidn en proliferacién cambic
con frecuencia,

3. hay pérdida de células: un grupo de
ellas, muere, necrosa y desaparece.

4. hay un grupo de células que per-
manecen vivas y sin dividirse nun-
ca.
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Es pues dificil hacer una apreciacién
sobre el céncer
no.

crecimiento del huma-

Si un céncer se compusiera exclusiva-
mente de células en divisidén activa, du-
plicaria siempre su ndmero en 4 dias y
si no existieran pérdidas celulares el
paciente moriria probablemente en me-
nos de 4 meses con mas de un billén
dc células a partir de una sola célula.
5.— Importanie es también mencionar
el concepto de inhibicién por contacto
del desarrollo celular, se basa en un
proceso de control, comunicacién inter-
celular que no existe en las células can-
cerosas.

Las membranas de las células cancero-
sas se adhieren mucho menos entre si
que las células normales, cuando la cé-
lula normal entra en contacto con otra
célula normal, inhibe y modera su com-
portamienio, de modo que se forma un
tejido organizado. Las células cancero-
sas no poseen esa inhibicidn por con-
tacto y en consecuencia al faltar este
freno ocurre la desordenada acumula-
cién de tejido anormal, neopldésico.

EN RESUMEN

Podemos decir que en la CARCINOGE-
NESIS intervienen estos factores:

1. Accién de un agente externo: qui-
mico, fisico o bioldgico (viral).

2. Dosis suficiente de este agente.

Una predisposicion del huésped.

4. Transcurso de un
menos largo.

w

periodo mds o

Cémo actban los carcindgenos:
Se consideran entre otras, estas teorias:
1. El agente externo actuaria sobre las

moléculas de ARN produciendo una
mutacién somdtica.
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Otra, considera un borramiento de
los factores enzimdticos gue contro-
lan el crecimiento de los tejidos.

La inhibicién del crecimiento se ha-
riac por el METILGLIOXAL ALDOCE-
TONICO, cuya accién seria detenida
por un sistema enziméatico de “Glio-
xalasa'.

Si la célula pierde la aptitud de fi-
jar y controlar la “'Glioxalasa™, so-
brevendria el crecimiento celular de-
senfrenado.

“"CHALONAS' constituyen
grupo de ciertos mensajeros quimi-
cos especificos que rigen el proceso
normal de la multiplicacién celular.
Las Chalonas serian especificas pa-
ra determinados tejidos, pero idén-
ticas en varias especies diferentes.
Serian mensajeros quimicos. Trasmi-
ten mensajes indispensables para el
control

Las un

dz la multiplicacién celular
la alteracién de la estruc-
tura de estos mensajeros por sus-
tancias externas podrian conducir
al CANCER.

La concepcién inmunoldgica nos de-
muestra que las propiedades anti-
génicas estarian alteradas.
Las respuestas inmunoldgicas
celulares y humorales. Ellas permi-
ten o no el

normal;

son

crecimiento tumoral y
su extensiéon o no.

La respuesta inmunolébgica del
tema linforeticulo endotelial, o

sis-
re-
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En la patogenia podemos
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sistencia del huésped, puede ser
apreciada por el gradeo de infiltra-
cidn del
mor, por el grado de infiltracién
perivenosa en los corfes del tumor
y por el nimero de histiocitos en
los sinusoides de los ganglios
gionales.

Lo inmunoterapia estd ain en fase

linfocitaria alrededor tu-

re-

experimental. Se tiene perspectivas
promisoras, ya que aumentaran la
resistencia del huésped. (Ejemplo: la
BCG, etc.).

asumir los

pasos de algunos eventos que se han

confirmado con

los estudios de PATO-

LOGIA y que parecen tener una secuen-

cia:
—> EPITELIO NORMAL
—> EPITELIO DISPLASICO
—> (DISPLASIA)
CANCER IN SITU
»
—> CANCER INVASIVO
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