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RESUMEN 

Se han ·estudiado un total de 116 sueros, distribuídos de la siguiente forma: 
20 de ellos procedían de personas normales y fueron utHizados como ·con-
1J11ol; fos 96 restantes procedían de distintos pacientes afectos de neopla
sias pulmonares (22), gástricas (29), hepáticas primitivas (9), hepáticas me
tastásicas (10), y tumores recto-sigmoideos (26). Los resultados obtenidos 
permiten establecer las siguientes conclusiones: 

1) Los rasgos disproteinémicos más constantes de las neoplasias han si
do: hipoalbuminemia, hiper-aUa-2-globulinemia, constante hiperJbeta
globulinemia y discreta hipergammaglobulirremia. 

2) El estudio de las correlaciones •estadísticas entre la oronología evoluti
va de las •neoplasias y los cambios disproteinémicos ha puesto de ma
nifiesto la estrech'l correlación existente entre la cuantía de la alfa 2 
globuilina y e:J tiempo de evolución de los tumores pulmonar<es y hepáti
cos metastásicos, dando resultados negativos en los restantes grupos. 
La alfa 2 glolbulina ha demostrado, igualmente, una co111relación •estadís
ticamente significativa, de signo directo, con respecto a la extensión 
mletastática de los tumores gástoricos. En ningún otro caso ha podido 
precisarse tal tipo de corrnlación con respecto a ninguna otra frac
ción ni a ningún otro tipo de tumo¡¡. 

3) Aunque el .patrón disproteinémico encontrado ·en las neoplasias no 
puede considerarse específico de !las mismas, su análisis cuidadoso 
puede constituir un importante instrumento auxiliar en la valoración 
clínica y pronóstica de las mismas. 

INTRODUCCIÓN 

La utilización del análisis electroforé
tico del suero constituye hoy una prácti
ca clínica rutinaria que permite una in
terpretación semiológica, su mamen te 

orientadora en relación con una amplia ga
ma de entidades clínicas y de agrupacio
nes sindrómicas diversas. Existe ya una 
sólida experiencia sobre las grandes posi
bilid[!des diagnóstico-diferenciales y pro
nósticas que ofrece este procedimiento 
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analítico. Gracias a esta experiencia han 
podido perfilarse diversas constelaciones 
disproteinémicas que pueden ser consi
deradas c o m o específicas de diversos 
cuadros nosológicos. Así, se encuentran 
perfectamente tipificada,s las disprotei
nemias sintomáticas correspondientes a 
las alteraciones hepáticas, al sindrome 
nefrótico, a la hiponutrición crónica y a 
las inflamaciones agudas y crónicas. La 
consideración clínica de estas disprotei
nemias específicas no sólo permite una 
correcta interpretación diagnóstica sino 
que ·hace posible también una valoración 
pronóstica y evolutiva muy precisa, en la 
mayor parte de las ocasiones 5

• 
7 10 

11 18 ' 

La unamme atención prestada a los 
cambios disproteinémicos propios de los 
procesos citados contrasta con la escasa 
consideración sistemática concedida a la 
disproteinemia tumoral, a pesar de que 
el sindrome humoral maligno posee ras
gos genuínos clínicamente bien recono
dbles. La consideración específica de la 
disproteinemia tumoral maligna figura 
únicamente en las clasificaciones de 
Wuhrmann y W un de r 1 y1 ª, Ri·va 10 , 

y Kawai 7
, sin que se haga en ellas, por 

otra parte, una descripción detallada en 
sus características. En otros trabajos si
milares se la tiene en menor considera
ción aún. Además, la definición de los 
matices evolutivos y semiológicos pro
pios de diversos tumores es casi inexis
tente. Sólo hemos constatado un inten
to de precisión de estos aspectos en el 
libro de Kawai7. 

Teniendo en cuenta estos hechos y da
do que recientemente se ha llamado la 
atención sobre el va'lor pronóstico que 
conllevan algunas alteraciones disprotei
némicas tumorales 1

• 15• 16 , nos ha pa
recido interesante el intentar definir, con 
base en nuestra casuística, .Ja constela
ción disproteinémica que pueda conside
r<!rse como característica de la transfor
mación neop1ástica. 

Objetivos adicionales de nuestro es
tudio han sido: a) la indagación de po
sibles matices diferenciales que sean co
rrelé1tivos con las diversas localizaciones 
de fas neoplasias y b) el análisis detalla
do de las implicaciones pronósticas de es
tas disproteinémias sintomáticas, respec
to a la evolución cronológica y respecto 
a la extensión de los distintos tumores 
malignos considerados. 

CASUISTICA Y METODOS 

1. Casuística 

Se han considerado un total de 116 
C!náfüis electroforéticos en acetato de ce
lulosa correspondientes a un grupo de 
sujetos normaies (n = 20) y a pacientes 
afectos de carcinoma pulmonar (n = 22), 
adenocarcinoma gástrico (n = 29), car
cinoma hepático primitivo (n = 9), ade
nocarcinoma recto-sigmoideo (n = 26) y 
tumor hepático metatásico de diversos 
orígenes (n = 10). A continuación resu
mimos las Cé!racterísticas clínicas y los 
criterios diagnósticos utilizados en cada 
uno de los distintos grupos: 

a) Carcinoma pulmonar: El diagnósti
co de estos casos se basó fundamental
mente en criterios clínicos, radiológicos 
y evolutivos que no planteaban dudas 
acercé! de la correcta tipificación del pro
ceso. No obstante el diagnóstico defini
tivo sólo se estableció tras haber demos
trado la presencia de células neoplásticas 
en esputo, mediante la técnica de Papani
colau. En cuatro casos, a p::!sar de la rei
terada búsqueda de dichas células, no 
pudo demostrarse su existencia. Sin em
bargo, lo típico del cuadro clínico y la evi
dente evolución agresiva no hizo nece
sario el descartar estos casos del estudio 
del conjunto para el que fueron utiliza
dos. 

En ninguno de los 22 casos se pudo 
demostrar la existencia de ningún otro 
proceso patológico asociado o concomi-
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tante. Como en los restantes casos, el 
estudio electroforético del plasmé! se hi 
zo en el momento de ingreso en el Hos
pital, en un período variable tras el co
mienzo de los síntomas, que más adelan
te s·e comentará, pero que osciló entre 
un mes, el de más 1breve evolución, a 12 
meses, el de la evolución más prolon
gada. 

b) Carcinoma gástrico : se han estu
diado 29 enfermos dentro de este grupo. 
En 26 de ellos pudo hacerse diagnóstico 
histolóoico tras examen de la pieza ob-e ., . 
tenida en el curso de la intervenc1on qui-
rúrgica realizada. En tres casos, el diag
nóstico se basó en criterios clínicos, ra
diológicos y gastroscópicos. Hasta el mo
mento de realizarse lé! investigación 
electroforética, la evolución clínica de ia 
neoplasia ·había tenido un comienzo im
preciso en la mayoría de las ocasiones, 
siendo difícil establecer en la anamne
sis el momento de comienzo real de los 
síntomas subjetivos. No obstante, siem
pre se pudo encontrar una fecha de pro
bable comienzo de la sintomatología neo
plásica que varió desde 1 hasta 18 me
ses. Excepto en un ·paciente, que tenía 
cirrosis, no se objetivó la existencia de 
ningún otro proceso asociado. El pacien
te afecto de cirrosis, que presentaba una 
disproteinemia propia de esta entidad, 
no fué incluído en la consideración de la 
disproteinemia de este grupo patológico. 

c) Tumores hepáticos primitivos: Este 
grupo estaba formado inicialmente por 
14 enfermos. De ellos sólo pudo estable
cerse el diagnóstico histopatológico en 9 
Los 5 restantes presentaban además 
u n a c i r r os i s previa. Este hecho, 
junto con la existencia de una evidente 
disproteinemia cirrótica, nos obligó a 
desecharlos del estudio. 

La evolución clínica de los 9 casos con
siderados osciló también entre límites 
de 1 a 12 meses. 

d) Tumores hepáticos metastásicos: 

Este grupo estaba integrado por un total 
de 10 ·pacientes afec tos de distintas neo
ph:J.sias del tubo digesüvo y del páncreas . 
Sólo 2 de estos casos presentaban carci
nomas de colon. Fueron incluídos en es
te grupo y no en el grupo de los tumores 
cólicos puesto que el tumor hepático era 
clínicamente el más relevante. No obs
tante, fueron considerados también jun
to con los restantes tumores cólicos con 
metastasis hepática, con objeto de preci
sar las características que el hecho de la 
metastasis hepática confiere a '1a evolu
ción de la dis·proteinemia típica de las 
neoplasias de colon. En este grupo pre
dominaron los tumores originados en las 
vías biliares y hubo dos casos en el que 
el carácter histopatológico de adenocar
cinoma no se pudo acompañar del diag
nóstico preciso del tumor originario. 

e) Tumores recto-sigmoideos: Este 
último grupo estuvo integrado por 26 pa
cientes en los que había podido estable
cerse un diagnóstico histopatológico de 
carcinoma. De ellos, 18 estaban .Jimita
dos a•l recto, 3 asentaron a nivel qe sig
ma, y los 5 restantes se extendían a lo 
largo de los últimos tramos del colon 
descendente. 

En conjunto, la disproteinemia propia 
de estos tumores fué similar, si bien es 
necesario consignar un mayor predomi
nio de l<!s elevaciones de alfa 2 globu1i
nas en los tumores limitados al recto, en 
contraposición a 'los de asiento cólico. 
Un •paciente con tumor maligno de rec
to que presentaba un mieloma asociado 
fué desechado del estudio . 21 de estos 
pacientes fueron sometidos a interven
ción quirúrgica. No obstante, sólo pudo 
estudiarse en dos ocasiones lé! evolución 
de la disproteinemia, tras el postoperato
rio. Los restantes análisis electroforéti
cos fueron realizados antes de la inter
vención quirúrgica en todos los casos. La 
evolución ·clínica previa al estudio elec
troforético osdló entre 1 mes y 18 
meses. 
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2. Sistemática del estudio 
clínico . analítico 

El conjunto de datos clínicos y analí
ticos correspondientes a cada uno de 
los grupos considerados estuvieron en 
general dentro de los cuadros sindró:ni
cos propios de las distintas neopla~ias. 
No se constató la evidencia de mamfes
taciones de tipo paraneoplásico que fue
sen suficientemente expresivas como pa
ra dar lugar a una constatación clínica. 

Se dió esrpecial énfasis a la considera
ción del momento evolutivo en que el 
enfermo se presentó a '1a consulta o fué 
sometido a la hospitalización durante la 
que se le hizo el análisis electroforético 
del plasma, objeto de este estudio. Así 
mismo se trató de precisar la extensión 
de la afección neoplásica haciéndose una 
subdivisión de 1 a 4 grados, según los 
casos, de acuerdo con el número y ex
tensión de las metasté!sis existentes. Se 
consideraron como tumores del grado 1 
todos aquellos en los que el tumor es
ta1ba localizado y como grado 3 ó 4 (se
gún los grupos) la existencia de metasta
sis múltiples diseminadas. Los estadios 
intermedios se valoraron de acuerdo con 
lé! extensión de la afección adenopática o 
de la participación visceral asociada al 
tumor originario. El objeto de estable
cer esta evaluación de la extensión fue 
eI de analizar la correlación entre la in
tensidé!d de los cambios disproteinémi
cos y la severidad de la extensión neo
plásica. 

3. Estudio estadístico 

Se calculó la media y la desviación 
standard de cada una de las fracciones 
protéicas: álbúmina, alfa - 1, alfa - 2. 
beta y gammaglobulinas, así como la de 
las proteínas tota1les. Entre los distintos 
grupos y el grupo normal se hizo el cál
culo del test de Student para evaluar la 

significación de lé! diferencia de los pro
medios. 

Adicionalmente en cada grupo y con 
cada una de las fracciones consideradas 
se hizo el cálculo de la ecuación de la 
línea de regresión correspondiente a la 
alteración cuantitativa de cada una de 
las fracciones y, respectivamente, la cro
nología evolutiva, con respecto al aumen
to de los síntomas, y la extensión del tu
mor, de acuerdo con los criterios antes 
reseñados. Igualmente se hizo el cálcu
lo del coeficiente de correlación entre 
estos últimos parámetros así como el de 
su significación estadística, calculando el 
valor de la probabilidad (P) en todos los 
casos. 

RESULTADOS 

l. Electroforesis normal: En la ta
bla I se consignan los valores correspon
dientes a la proteinemia normal, en g% 
y la distribución procentual de las dis
tintas fracciones. Se consigna, asímismo, 
la desviación standard encontrada para 
cada una de ellas. Los valores encontra
dos en los 20 sujetos normales estudia
dos son concordantes con los valores ge
neralmente admitidos. Con respecto a la 
variabilidad relativa de las distintas frac
ciones del porcentaje de albúmina con 
una desviación standard de ± 3. La va
riabilidad del porcentaje de las gamma
globulinas fué de una intensidad inter
media de ( ± 1,6). 

2.-Disproteinemia asociada a neopla
sia pulmonar: Lo más llamativo de es
te grupo fue la notable elevación de Jq. 
alfa - 2 globulina con un valor 1promedio 
de 15,6, que representa algo más del 
50% de incremento con respecto a los 
valores normales. En todos los casos es
tuvo elevada esta fracción globulínica. La 
relativé!mente baja desviación standard 
encontrada para esta fracción reveló la 
constancia de este dato semiológico. Un 
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porcentaje similar al de la alfa - 2 - glo
bulina mostró la fracción beta globu1í
nicq. Ello representa, no o·bstante, con 
respecto a los valores normales un grado 
de incremento mucho menor. Otro rasgo 
llamativo de la disproteinemia por car
cinoma ·pulmonar fue la evidente dismi
nución de la ai!búmina, cuya intensidad 
fue algo más variélble, por lo que cons
tituyó el grupo de los tumores más hi
poalbuminémicos . Las cifras de proteí
nas totales, al igual que sucedió, en ge
neral, con todos los grupos consid·erados, 

no estuvo sensiblemente alterada, se 
apreció únicamente una discreta dismi
nución, que fue inconstante (desviación 
stélndard 3 veces superior a la corPespon
diente a la proteinemia norméll). Es in
teresante consignar el hecho de que en 
este grupo pudo comprobarse una dis
creta elevación de la fracción gammaglo
bulina heoho que, si ·bien no especial
mente relevante, puede ser considerado 
como un dato singular dentro de lél dis
proteinemia neoplástica . Las cifras prom 
medias de cada una de 1 a s fracciones 

TABLA 1 

CONSTELACIONES DISPROTEINEMICAS 

ENTIDADES 
P. T. 

NORMAL X 7,1 

(n= 20) 
s+ 0,3 

N. PULMONAR X 6,8 

(n=22) 
s+ 0,9 

N. GASTRKA X 6,7 

(n = 29) 
s+ 0,7 

N. HEPATICA PRIMIH X 7,2 

(•n = 9) 
s+ 1,2 

N. H. METASTASICA X 7,0 

(n= 10) 
s+ 0,7 

N. RECT.QSIGMOIDEA 
:X: 6,7 

(n = 2·6) s+ 0,7 

pueden observarse en la tabla I, donde 
quedan anotadas igualmente las desvia
ciones standard propias para cada una 
de ellas. 

FRACCIONES ( % ) 
1 

Alb. a-1 a -2 Beta Gamma 

52,2 6,0 10,5 12,5 18,3 

3 0,9 1,2 1,3 1,6 

41,5 4,4 15,6 15,5 20,2 
- -

6,2 2 3,3 4 5,3 

45,9 6,2 13,4 14,0 19,5 

5 1,4 2,5 2 2;9 

44,5 6,1 13,8 13,4 19,3 

3,3 1,5 1,7 2,2 2,1 

47,5 6,5 13,6 14,2 17,8 

4•,5 1,4 2 2,3 3,4 

43,2 6,6 15,7 15,0 18,8 

4,5 2,4 3,3 3 3,3 

3. Cambios dispmteinémicos en el 
carcinoma gástrico: Una de las caracte
rísticas notadas en este grupo ha sido la 
disminución de la cifra de proteinas to-
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tí:!les, que, aunque no muy importante, 
ha sido en él donde ha mostrado valores 
más bajos dentro del conjunto de la ca
suística. Las cifras de las alfa - 2 globu
linas han mostrado aquí valores relativa
mente bajos, aunque también significa
tivamente incrementados con respecto a 
lo normal (P < 0,001). Estos han sido 
los dos rasgos más específicos de este ti
po de neoplasias. El estudio de las corre
l<!ciones existentes entre las distintas ca
racterísticas clínicas consideradas y la 
intensidad de los cambios disproteiné
micos de las diferentes fracciones no ha 
aportado más resultados significativos 
que la relación directa existente entre el 
gr<!do de incremento de la fracción alfa-
2 globulina y la extensión del tumor. 
Por ei contrario no ha podido precisarse 
una correlación similar entre esta frac
ción globulínica y el tiempo de evolución 
de la enfermedad. Los valores de la ecua
ción de correlación se encuentran rep<!r
tidos en la tabla 11, junto con las restan
tes que han arrojado un valor estadística
mente significativo. 

4. Disproteinemia secundaria a las 
neoplasias hepáticas: La cifra de protei
nas totales en este grupo de pacientes ha 
estado dentro de límites compatibles con 
la situación normal. Los cambios más 
llam<!tivos 'han sido los relativos a la 
fracción albúmina notablemente descen
dida en ambos sub-grupos, tanto neopla
sia.s primitivas como metastásicas. La 
hipoalbuminemia ha sido más acusada 
en l<!s neoplasias hepáticas primitivas 
que en las metastásicas. Eil incremento 
de las alfa - globulinas ha sido también 
mayor en aquel grupo que en este últi
mo. Ha resultado llamativo el hecho de 
que la fracción beta globulínica no está 
especialmente increment<!da en ninguno 
de los dos casos de neoplasia. Esta au
sencia de incremento de una fracción 
sensi'blemente modificada en la mayor 
parte de las hepatopatías parece estar 
en concordancia con el hecho de haber-

se hallado una correlación estadística
mente significativa (P < 0,05) entre la ci
fra procentual de beta globulina y el 
tiempo de evolución del proceso malig
no hepático. En efecto, el progresivo des
arrollo de la neoplasia ha mostrado una 
llamativa tendencia al decremento de 
las cifras de beta globulinas. Un hecho 
simrlar, igualmente llamativo, se ha ob
servado en el comportamiento de las alfa-
2 globulinas en el tumor hepático me
tastásico, que también ha experimenta
do una progresiva disminución a medida 
que ha ido avanzando el proceso. Se ha 
encontrado también aquí una correlación 
estadístic<!mente significativa (P < 0,05) 
de signo negativo, inverso. A este hecho 
hay que atri1buir, indudablemente, el que 
haya sido menor el prnmedio ,de incre
mento de alfa 2 globulina en los tumo
res hepáticos metastásicos que en el gru
po de tumores primitivos. 

Las ecuaciones de las líneas de regre
sión correspondientes se encuentran con
signadas en la tabla 11. 

5. Modificaciones protéicas en las 
neoplasias recto-sigmoideas: La conside
ración conjunta de los cambios de las 
distintas fracciones permite afirmar que 
ha sido este grupo uno de los que mayor 
discrepancia con respecto a los valores 
normales ha mostrado. En efecto, las 
modificaciones han afectado a las frac
ciones ·beta y alfa - 2 globulínicas, de una 
manera fundamenta'!, proporcionando va
lores para éstas que han sido los más al
tos dentro de la casuística. Especialmen
te el valor de é!lfa 2 globulina está nota
blemente incrementada aunque las ci
fras de estas dos fracciones proteicas han 
sido muy similares a las que mostró el 
grupo de los tumores pulmonares. Tam
bien, como en estos tumores, la fracción 
albumínica ha mostrado un descenso no
té!ble con respecto a la cifra normal, de 
aproximadamente el 20 % . Por último, 
también la cifra de proteinas totales ha 
estado apreciablemente disminuída. To-
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TABLA 11 

VA.LORACION PRONOSTICA DE LA DISPROTEINEMIA (x) 

Y = TIEMPO DE EVOLUCION Y= EXTENS:iON 

N. HEPATICA 
N. PU-LMON N. GASTRICA 

METASTASICA 

X a-2 beta alfa-2 alfa-2 

n 9 9 20 26 

r -0,7 -0,7 +0,6 +0,5 

b 22 20 -3,8 -0,6 

m -1.4 -1,1 + 0,6 +0,2 

p o.os 0,05 0,01 0,01 

(x) Valores numéricos de los parámetros de la ecuación de regresión Y = m x + b. 

do ello hace muy similar la disproteine
mia asociada a neoplasia recto - sigmoi
dea a la de la que ha sido tipificada co
mo característica de la neoplasia pulmo
nar. La única diferencia que cabe esta
blecer entre am1bas es el mayor predomi
nio del incremento de las gammaglobuli
nas en los tumores pulmonares que en 
los recto-sigmoideos. En este grupo no 
ha sido posible establecer ningún tipo de 
correlación entre la evolución cronológi
ca de la enfermedad o el grado de exten
sión de la misma y los distintos cambios 
disproteinémicos. 

DISCUSIÓN 

No es necesario que nos extendamos 
en la consideración de la importante sig
nificación clínica que la aplicación de 
la electroforesis ha tenido desde que Ti
selius la introdujo en el laboratorio clíni
co. Graci<!S a la amplia difusión de su 
uso se han ido perfilando numerosas 
constelaciones disproteinémicas correla
tivas con otras tantas diversas entidades 
clínicas . Existen numerosas c~asificacio-

nes que trat<!n de sumarizar los rasgos 
disproteinémicos más significativos en 
relación con unas u otras enfermedades. 
Los procesos más frecuentemente consi
derados han sido las enfermedades hepá
ticas, el síndrome nefrótico, las parapro
teinemias y los procesos inflamatorios 
agudos y crónicos. Result& llamativo sin 
embargo, el hecho de que no se ha con
cedido una atención sistemática a la dis
proteinemia p ro p i a de las neoplasias. 
Consideración específica de disproteine
mia maligna solo se hace en las clasifi
caciones de Wuhrmann y Wundely 1 8

, 

Riva 1 0 y Wada 17
• Un intento de pre

cisión de los matices evolutivos de esta 
disproteinemia solo hemos podido en
contrarla en los trabajos de estos 11

• En 
alguna aport<!ción aislada reciente se han 
comunicado algunas observaciones clí
nicas relativas al va'1or pronóstico de los 
cambios de la fracción alfa globulínica 
en casos de neoplasia gástrica y, más cla
ramente, en las de otras localizaciones 
11 15

, 
10

• Precisamente, el incremento de 
la fracción alfa-2 globulina viene siendo 
considerado por la mayoría de los auto
res como un signo específico de neopla-



54 M, PÉREZ MIRANDA, E. MARTÍN MOLA, A. IRIGOYEN Y P. ERRASTI Vol. XVIIl 

sia 8 . 9 12 13 14 • Junto a la elevación de 
la alfa 2 globulina otro rasgo relativa
mente constante, y gen·eralmente recono
cido, ha sido la disminución de la albú
mina 9 , 10 . 12 . 13 .. 14 , 

16
• Aunque, como 

acabamos de decir, este é!Umento nota
ble de la alfa 2 globu1lina y la disminu
ción correlativa de la albúmina pueden 
considerarse como las dos características 
distintiv<!s principales de la disproteine
mia neoplástica en general, además de 
una mayor o menor hipergammaglobuli
nemia, que es relativamente inconstan
te, (en este sentido ·podría hablarse de 
una cierta especificidad de lé! disprotei
nemia en reilación con las neoplasias) es 
obvio que este tipo de disproteinemia no 
es exclusivo qe los tumores malignos. 
En efecto, un patrón de respuesta simi
lar puede encontrarse en casos de ce reac
ciones de fase aguda» y algunas otras 
enfermedades crónicas de tipo inflama
torio o degenerativas 5

, 
6

, 
7

• 11 • En los 
últimos años, se ha insistido sobre la fre
cuente detección de componentes M en 
el suero de pacientes con diversos proce
sos malignos. Nosotros no hemos tenido 
ocasión de comprobar, en nuestra casuís
tica, la existencia de tales cambios. No 
obstante, esta incidencia resulta relativa
mente rara, oscilando entre el 5 y 
el 10% de los casos. Aunque en 
principio cabría asignar a lé! presencia de 
tales componentes un cierto sentido de 
especificidad maligna, también es cono
cido que pueden aparecer en circunstan
cias banales en personas de edad iwan
zada. Por otra parte, su significación de 
malignidad está más en conexión con la 
discrasia de células plasmáticas que con 
la auténtica proliferción maligna visceral. 
En cualquier caso, nuestra casuística 
apoya la falta de especifidad en eil senti
d? de un diagnóstico de tumor maligno 
visceral dado que en ninguno de los ca
sos hemos 'podido identificarla. 

Otro hecho •básico propio de lé! biolo
gía característica de las neoplasias malig-

nas incide claramente sobre la dificultad 
de poder definir un patrón disproteiné
mico específico de las mismas. En efec
to, desde el estado inicial hasta el perío
do final de las mismas se producen tan 
profundos cambios en el estado de los 
pacientes que síntomas secundarios a 
lesiones de muchos órganos ·pueden mo
dificar esencialmente un cuadro dispro
teinémico inicial, transformándose 1 o s 
cambios séricos en un patrón más pro
pio de procesos malnutritivos que de 
procesos reactivos o inflamatorios. Pro
bablemente, por este hecho no hemos po
dido encontrar en la literatura estudios 
cuyo objetivo fuese la delimitación evo
lutiva de los cambios disproteinémicos 
en el curso de la evolución neoplásica. 
Unicamente en el reciente trab.~jo de 
Kawai 7 se alude a posibles cambios 
progresivos en la hipergammaglobuline
mia propia de estos estados, a medida 
que la enfermedad qvanza, así como a 
discretos matices qiferenciales que el 
hecho de la extentsión o difusión de las 
metastasis pueda desencadenar. Nues
tros resultados permiten ratificar '1a rea
lidad de estq, dificultad, puesto que no ha 
sido posible demostrar una evolución co
rrelativa con la cronología de la enfer
medad que tuviera significación estadís
tica más que para el incremento patoló
gico de la q,lfa 2 globulina en caso de 
carcinoma pulmonar y carcinoma hepá
tico metastásico y para 1la fracción beta 
globulina en este ú 1 timo únicamente. 
Ninguna de las restantes fracciones in
vestigadas ha guardado relación con la 
cronología de la enfermedad. Este hecho 
negaüvo confiere un indudable interés 
a la cuantificación de la alfq. - 2 globuli
na para una más exacta valoración pro
nóstica cle la neoP'lasia. El gran valor 
pronóstico que el incremento de la frac
ción alfq, 2 globulina ha demostrado te
ner, de acuerdo con nuestros resultados, 
confirma las comunicaciones recientes de 
la literatura en las que se denuncia este 
hecho en relación con el carcinoma gás-
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trico 1 • 15 • 16 • La fracción alfa - 2 globuli- alfa-2 gloibulina y lé! evolución de_! tumor 
na no constituye, sin embargo, más que hepático metastásico, que pone de man i
un grupo heterogéneo de distintéls frac- fies to, de forma es tadísticamente signifi
ciones con una misión funcional bien di- cativa (P < 0,05) una clara tendencia a 
ferente. Bl incremento global de las mis- normalizarse e'f incremento patológico 
mas no puede tener por tanto significa- inicial, a medida que la enfermedad avan
do diagnóstico específico. 'En efecto, de va. Este 1hecho parece confirmar, por una 
los aproximadamente 12 componentes di· parte, el aspecto de reactancia aguda que 
ferentes que integran esta fracción séri-. cabe atribuir a esta fracción sérica y, por 
ca, los más importantes, desde el punto, otra, el hecho reconocido de la síntesis 
de v ista cuantitativo son la alfa-2 ma- .. hepática casi exclusiva de la mayoría de 
croglobulina la hapt~globina y la 

1

ceru·'.1J_ las frac.ciones integrantes de. este grupo. 
loplasmina. A cada una de ellas 1es com-. ;· A medida que se va produciendo el de
peten funciones muy diferentes y suelen'.i terioro morfológico y la incapacidad fun
rnodificarse en circunstancias muy di·14 'cional del tumor es lógico, y nuestros 
versas. La hé!ptoglo1bulinemia suele e'le·.~resultados ~sí lo confirman, ,que se ~a
varse de manera significativa en diver- . > yan produciendo una anulac1on del m
sas enfermedades inflamatorias y en el, c~~me~t~ ini~ial, con eventual no.rmaliza
curso de necrosis tubular, por fo que se, ~ c1on oe 1a misma, que no c~1be mterp~e 
las suele considerar clásicamente como fi. tarlo, por tanto, como un srgno pronos
uno de los restantes de fase aguda (5. < -~ tico favor~·ble, sino todo lo contrari?: 
11). Lé! ceruloplasmina, vehicu1ador pre-. -~ .. como. un . !mporta.nte progr~s.o en la m
dominante del cobre tiene una función ' capac1tac1on funcional hepat1ca. Un co-

, l..{ · t . . 'l b ' h b 1 metabólica muy específica sobre la que men a~1,o s1m1 ar. ca na .acer. so· re a 
transcienden únicamente sus disminucio- evoluc1on de la h1poalbummem1a que, al 
nes plasmáticas; el aumento de cerulo- no estar inic!al~ent~ , incrementada, an-

1 · , 
1 

. tecede a la d1smmuc1on de la alfa 2 glo-
p asmma en sangre esta, por e ·contrano, b ]' L h' lb · · h d' 
en relación con enfermedades inflama- du mal . d~ ~poa ., umdme

1
mialf, ª prlecbe 1 ~-. , . o a a 1smmuc1on e a a a 2 a o u 1-

tonas élgudas y cronicas, con el ·embara- 1 d · , . b 

1 d 
· · . , d , d na en e caso e tumores hepat1cos me-

zo, a a mm1strac1on e estrogenos y, e t t ' · 
f t 1 

. . d as as1cos. 
manera recuen e, con a existencia e 
tumores malignos, especialmente leuce
mias agudas 1

• 
16

• La Alfa - 2 macroglobu
lina no suele estar elevadé! en las neo
plasias malignas, siendo observables sus 
incrementos en clínica únicamente en 
casos de sindrome nefrótico y de glome
rulonefritis aguda. Más recientemente se 
ha insistido en la frecuente presentación 
de una globulina - alfé! - 2 fetal en el sue
ro de los pacientes con diversas neopla
sias, la alfa-2-sulfoproteina, que, aunque 
cuantitativamente no tienen relevancia 
especial, no cabe duda que tienen un al
to valor de especificidad diagnóstico en 
estas circunstancias patológicas. 

Queremos subrayar el tipo de correla
ción encontrado entre el incremento de 

Un comentario final merece el com
portamiento de la fracción gammaglobu
lina. Se suele insistir en la literatura en 
la tendencia progresiva de la hiperg~m
maglo'bulinemia en el curso de las neo
plasias ,3 5

• 
7

• No hemos encontrado 
ninguna correlación directa estadística
mente significéltiva entre las cifras de 
gammaglobulina y el tiempo de evolu
ción de ninguna de las neoplasias consi
deradas. En nuestra casuística, por otra 
parte, este rasgo disproteinémico no ha 
sido muy patente, presentándose única
mente en 'los casos de neoplasia pulmo
nar y, en menor cuantía, en la gástrica. 
Una posible ex1plicación de es ta aparente 
discrepancia puede estribar en el hecho 
de que en ninguno de los enfermos incluí-
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dos en nuestro estudio existía una parti
cipación pleural o peritoneal clara, no 
existiendo en ninguno de los casos de
rrame 'Pleural o líquido ascítico. Estas 
últimas circunstancias suelen ser los fac
tores evo'1utivos más claramente deter
minantes de un incremento patente de 
las gammaglobulinas en distintos tipos 
de tumores 2

• 
3

, 
7

• El que hayamos en
contrado un incremento de gammaglo
bulina, en general, irrelevante puede te
ner también su explicación, en el hecho, 
bien conocido 4, de que sólo en las neo
plasias malignas que afectanal sistema re
ticular y linfático es en las que se produ-

ce incrementos notables de estas frac
ciones. Cuando hay hipergammaglobuli
nemia en neoplasias tisulares de órganos 
distintos a éstos, siempre puede demos
trarse una importante infiltración linfá
tica peritumoral que es, aparentemente, 
la causa de la proliferación policlonal 
gammaglobulínica 4

• 

En cuanto a las posibilidades de diag
nóstico de ·localización topográfica de la 
neoplasia nuestros resultados permiten 
establecer ciertos rasgos de evidente uti
lidad en este sentido, como se desprende 
de los resultados que hemos expuesto 
anteriormente. 
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