
SARRERA

Minbiziaren diagnostikoa egiteko, betida-
nik nahi izan dute ikerlari eta medikuek tu-
morearen adierazle diren substantziak aurki-
tzea, baina azken hamarkadara arte horrelako

substantziarik ez da ezagutu ahal izan. Lehe-
nengoak aurkitu zirenetik, substantzia hauek
Tumore–Markatzaile (Tumor Marker ingele-
sez) izendatu dira, eta teknologiaren garapena
medio azken urteotan garrantzi handia hartu
dute. Artikulu honetan, Tumore–Markatzai-
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LABURPENA

Tumore–Markatzaileak onkologiaren azkenetariko aurrerapena dira, Tumore–Markatzaileen
aplikazio klinikoei dagokienez batez ere. Substantzia hauen bidez tumoreak biokimikoki
aztertzeko modua dugu. Ondoren datorren lanean, antigorputz monoklonalak aplikatuz,

zenbait Tumore–Markatzaileren azalpen eta baliagarritasunak erakusten dira.
Tumore–Markatzaileek laguntasun handia ematen dute zenbait tumore ongi diagnostikatzeko
eta sendabidea ezarri ondoren jarraipena egiteko. Antigeno Kartzinoenbrionarioak, (CEAk),
nahiz eta lehenengoetarik aurkitua izan, beste Tumore–Markatzaile guztien prototipo izaten

segitzen du.

ABSTRACT

In this work, the structures, properties and usefulness of Tumor Markers, by means of
monoclonal antibodies, are explained.
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leek duten erabilpena eta gaurkotasuna azal-
duko ditugu, gure esperientzia propioa ere
gehituz.

Tumore–Markatzaileen (T.M.) definizio
orokorra eman behar bagenu, “tumore baten
presentzia eta garapenaren seinale den edo-
zein substantzia” dela esango genuke. Defi-
nizio hau, dudarik gabe, orokorregia da gaur
egun ekintza klinikoan Tumore–Markatzaile
(T.M.) izenak adierazten digunaren aurrean.
Eta nahiz eta T.M.ek aipatu baldintza orokor
hori bete, antigeno/antigorputz fenomeno
inmunologikoarekin zerikusi handia duten
zerbait bezala agertzen zaizkigu. Eta hori da
hain zuzen, T.M.en oinarrizko berezitasuna:
tumorearen antigenoak medio, sortzen diren
substantzia ezagun eta neurgarriak izatea.
Zentzu honetan, esate baterako “insulinoma”
bategatik (insulina ekoizten duen tumoreaga-
tik) pazientearengan aurkituko genukeen
gehiegizko “insulina”–kopurua, nahiz eta
zentzu orokor batean eta hasierako definizioa-
ri jarraituz Tumore–Markatzaile bat izan, ez
genioke “insulinemia” (odoleko insulina–ko-
purua) altu horri T.M. izena emango. Bestal-
de, “insulinomaren” adierazgarri den “insuli-
na”–mota berezia edo beste substantzia berezi
bat aurkituko bagenu (detektagarria edo/eta
neurgarria) zentzu zehatzagoan (klinikan
erabiltzen den horretan) izango litzateke T.M.

T.M.ak tumoreak edo bere eraginez orga-
nismoak sorterazten dituen substantzia anti-
genikoak lirateke, eta substantzia hauek tumo-
rea egotearen eta garapenaren seinale lirateke.
Sailkatzeko modu bat baino gehiago daude.
Bata bere konposizio kimikoan oinarritutakoa
da (glikoproteinatan, karbohidratotan sail-
katzen dituena) eta beste bat dagoen lekuari
dagokiona (eta azken hau da ezagunena). An-
tigeno hauek (T.M.ak) neurtzeko eta detekta-
tzeko modu asko daude, eta zein toki edo ata-
letan neurtzen ditugunaren arabera sailkatzen
dira. Adibidez, T.M.ak ehunean detekta dai-
tezke eta ehuneko T.M.ak izanen dira, zirkula-
zioan (sueroan) ere suma daitezke eta orduan
zirkulazioko T.M.ez mintzo gara, beste batzuk
zelularen nukleoan daude eta horiek T.M.
nuklearrak dira, edo zitoplasmakoak...

Guk hemen aztertuko ditugunak, zirku-
lazioko T.M.ak izango dira; izan ere ezagu-
nenak bait dira eta aldi berean erabilienak ere
bai. Pazientearen sueroan sumatzen dira, eta
horretarako odol–kopuru txiki bat ateratzea
baizik ez da behar.

Suero horretan dagoen T.M.a neurtzeko
antigeno/antigorputz erreakzioan oinarri-
tutako metodoak erabiltzen dira. Metodoen
artean duela gutxi arte erabiliena eta ezagu-
nena, erradioinmunosaioa (RIA) izan da,
baina badago entzimoinmunoentseiua ere;
etorkizunean RIAk baino garrantzi handiagoa
izanen duena, erradioaktibitaterik erabili
behar ez duelako. Fotometria bidez neurtzen
dira T.M.ak entzimoinmunoentseiuan.

Ondoren laburki, erradioinmunosaioaren
(RIA) berezitasunak aipatuko ditugu. Suma-
tzeko edo detektatzeko sistema honen oina-
rria, antigeno/antigorputz batuketa eta isoto-
poen markaketa elkartzean datza. Batuketa-
rako egokia den ingurunean (disoluzioan),
kimikoki berdinak diren bi molekula (anti-
genoa edo antigorputza) batabestearengandik
bereizten dituen gauza bakarra batak atomo
erradioaktibo bat atxekirik izatea delarik,
lehia egiten dute antigorputz edo antigenoa-
rekin batasuna lortzeko. Batutako konplexuak
aske dauden molekuletatik banatzea, metodo
ezberdinez lor daiteke. Horrela atomo erra-
dioaktiboa duten eta ez duten konplexuen ko-
purua berdintsua izango da. Atomo erradio-
aktiboa duten konplexuen kopurua, sorte-
razten duten eta neur daitekeen erradiazioaren
araberakoa izanen da.

Disoluzioan aske dauden molekulez gar-
bitu ondoren hasierako antigorputz edo anti-
geno–kopurua dakigunez (erradiazioaz da-
goena eta gabea berdinak), konplexu horiek
igortzen duten erradiazioa (gamma izpiak be-
reziki) problema den antigeno edo antigor-
putz–kopuruaren araberakoa izango da.

Gurutzetako ospitalean, aipatutako oina-
rrizko RIA hau erabiltzen da, baina alda-
kuntza xumeren batekin. Ondoren, 1. irudian,
CEA (Ag. kartzinoenbrionarioa) neurtzeko
erabiltzen den metodoa ikus genezake;
“sandwich” delakoa: “fase solidoan antigor-
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putz monoklonal bikoitzaz eginiko erradioin-
munoentseiua”. Laborategian ekoizturiko
antigorputz monoklonal bi erabiltzen dira:
bata erradioaktibitateduna eta bestea erra-
dioaktibitaterik gabea, eta bien bitartean gera-
tzen da, sandwich antzera, CEA antigenoa.

Neurtu nahi dugun CEA, pazientearen
odolean (sueroan) dago eta suero horrekin
komertzializatutako CEAren aurkako anti-
gorputzak erabiltzen ditugu. Antigorputz
hauek, laborategian lortzen dira, eta isotopoz
markatuta daude. (Ikus 1. irudia).

HISTORIA

Tumore–Markatzaile hitza, hirurogeiga-
rreneko hamarkadan ezarri zen, serologikoki
ongi bereizitako bi tumore antigeno aurkitu
zirenean. Bata, alfafetoproteina (AFP), Abe-
lev errusiarrak aurkitu zuen 1963an, eta
bestea, antigeno kartzinoenbrionarioa (CEA),
Gold iparramerikarrak 1965an. CEA Tumore-
–Markatzailea, hestelodiko minbizi batetik
lortu zuten. Hala ere lehenengo aurkitutako
T.M.a TPA (ehuneko antigeno polipeptidikoa)
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1.irudia.
Irudi hauetan Tumore–Markatzaileak neurtzeko ezagutzen den metodorik erabiliena erakusten da.
Sandwich izena du, eta RIAn oinarriturik dago.
CEAren aurkako antigorputza, fase solido bati atxekita dago; esfera batzuei edo saiodiaren gainazalari
atxekita gehienetan. Zirkuluak eta hexagonoak, minbizia duen pazientearen odolean (sueroan) dauden
antigenoak dira. Hexagonoek CEA antigenoa adierazten dute; aurkitu nahi duguna hain zuzen. Zirkuluak
beste antigenoren bat dira, eta ez dute CEAren aurkako antigorputzenganako kidetasunik, eta horregatik
GARBIKETAN galdu egingo dira. Bigarren GARBIKETAREN ondoren gelditzen diren konplexuak,
erradioaktibitate–kontadorera joanen dira, eta pazienteak odolean duen CEA–kopurua,
antigeno/antigorputz–konplexuek egozten duten erradioaktibitatearen araberakoa izanen da.



16, 64

m

a)

ANTIGENO
DETERMINATZAILEA

;

BAREA

ANTIGENOA

b)

1

3
2

4

ELKARKETA

LINFOZITOAK MIELOMAKO ZELULAK

2
4

1

3 HIBRIDOMA

#

# #

#
# #

# #

#
#

#

#

#
## #

#

#

# #

# #
KLONOAK 1 2 3 4

1

1

1

1

2

2

2

2

3

3

3

3

4

4

4

4

ANTIGORPUTZ MONOKLONALAK

1 2 3 4

LINFOZITOAK

ANTIGENOAANTIGORPUTZA

1

2 3

4

1

3

4

2

ANTISUEROA

ANTIGORPUTZ–NAHASTEA

2. irudia.
ANTIGORPUTZEN EKOIZPENA

a) Antigeno–molekula bat (antigeno determinatzaile ezberdinak daramatzana) animaliaren gorputzera
sartzen denean, sistema inmuneak B linfozitoko leinu ezberdinak sortzen ditu. B linfozitoko leinu
bakoitzak, antigeno bakarrari atxekitzen zaizkion inmunoglobulina–molekulak (antigorputzak) sortzen
eta askatzen ditu. Antisuero konbentzionalak, antigorputz hauen nahaste bat dauka (antigorputz
poliklonalak).

b) Antigenoarekiko sentsibilizatutako animaliaren bareko linfozitoak, mieloma gaiztoko zelulekin
elkartzetik sortutako hibridomak ekoizten ditu; antigorputz monoklonalak. Klono bakoitzak
antigorputz monoklonal bat sortzen du; antigeno determinatzaile bakarrarekin elkartuko dena.
Antisuero hau antigorputz bakarrez osatuta dago.



izan zen, eta Bjöklund eta kideek 1957.
urtean eriden zuten. Ondoren beste T.M.
batzuk aurkitu dira: CA 19–9, CA–50, TATI,
MCA eta abar. CEA da T.M.rik ezagunena,
eta aldi berean baliagarriena, gero ikusiko
dugunez.

CEA eta AFP enbriogenesian sortzen
dira, eta normalean enbrioiaren zeluletan
aurki daitezke. Baina ongi ezberdindutako
ehunetan, hau da izaki nagusien ehunetan,
oso neurri txikian daude. Horregatik bi T.M.
hauei antigeno onkofetal deitzen zaie. Min-
bizi–zelulatan, aldaketaren eraginagatik, fetu-
–garaiko gene batzuk (erreprimituta daude-
nak) askatu egiten direla uste da, eta hori iza-
nen litzateke antigeno onkofetalak agertzea-
ren arrazoietariko bat.

Kasu batzuetan antigenoa osorik ezagu-
tzen da, eta orduan tumore antigenoez mintzo
gara (CEA, AFP), baina beste kasu batzuetan,
antigenoaren berri antigorputzak detektatzen
duelako dakigu, eta antigenoa ez da erabat
ezagutzen, bere antigeno determinatzailea
salbu (antigorputzarekin elkartzen den tokia).
Kasu hauetan epitopo antigenikoez mintza-
tuko ginateke (TATIz esate baterako).

Historikoki T.M.en inguruan beste gauza
aipagarri bat ere badago, eta hein handi
batean T.M.en munduarentzat bultzada eragin
zuena; Antigorputz Monoklonalen aurki-
kuntza alegia. Köhler eta Milstein–ek neur-
tzeko antigorputzak laborategiko animalien-
gandik sorterazten zituzten, animalia bati
antigenoa ziztatu eta animaliak sorterazten
zituen antigorputzak lortuz. Baina horrela
sortutako antigorputzak ez ziren espezifikoak;
ezta ziztatutako antigenoarekiko ere, zeren
laborategiko animaliaren linfozitoek antigeno
horren eta beste batzuen aurkako antigorpu-
tzak ere ekoizten bait zituzten.

Aipatutako ikerlariek egin zutena honako
hau izan zen: mieloma bateko zelulak (mielo-
ma inmunoglobulinak ekoizten dituen zelula
plasmatikoen tumorea da eta beti antigorputz
—inmunoglobulina— berdina sortzeko eta
zelulak beraiek ere klono berdinean birsor-
tzeko ahalmena dute,) antigeno berezi baten
aurka sentsibilizatutako linfozito–B batekin

elkartzea, eta horrela “hibridoma” bat sortu
zuten. Horrek beti linfozito berdina eta hilez-
korra eskaintzen zuen; antigorputz berdinak
ekoizten zituena. Horrela oso antigorputz es-
pezifikoak lortu ziren. Antigorputz mono-
klonalak T.M.ak neurtzeko erabili ziren laster
eta honek itxaropen handiak sortu zituen iker-
tzaile eta sendagileengan. (2. irudian ikus de-
zakezu eskematikoki antigorputz monoklo-
nalen ekoizpena).

Antigorputz monoklonala sortu zenean,
ikertzaileak T.M. idealaz amesten hasi ziren,
eta batzuek honakoa pentsatu zuten: gaixo
batek anemia duen ala ez jakiteko ziztada
batez ateratako odol pixka bat nahikoa den
legez, minbizia duen ala ez jakiteko ere
ziztada batez lortutako odolean T.M.ak
neurtzea nahikoa izango zela. Baina hori ez
da oraindik lortu, eta hasierako euforiak gaur
eguneko zuhurtasunari eman dio bide.

Tumore–Markatzaile utopiko baten
berezitasunak hauek lirateke:

1– Tumore espezifikoa izatea, hau da, tumo-
re–mota batean (eta ez besteetan) ager-
tzea.

2– Tumorea duten eta ez duten pazienteak
kasu guztietan bereiztu ahal izatea, hau
da, “espezifitate” handia (tumorerik ez da-
goenean ez agertzea).

3– Tumorea txikia denean detektagarri izatea,
hau da, “sentsibilitate” handia diagnostiko
goiztarra egiteko.

4– Kopurua tumorearen tamainaren islada
izatea.

5– Tratatu ondoren berragertzen bada, odo-
lean goiz azaltzea.

Baldintza guzti hauek, gaurdaino ezagu-
tzen dugunaren arabera, ez dira bete, eta
oraindik ere utopia horretatik urruti gaude.
Eta ez dira bete tumore–mota berezi batentzat
espezifikoak oso T.M. gutxi (bat bakarra,
koriogonadotropinaren beta zatia) direlako,
minbizirik ez dutenengan ere nahiz eta neurri
apalean izan present daudelako, tumore guz-
tiek T.M.a modu eta neurri berdinean ekoiz-
ten ez dutelako eta ekoiztu ezezik zirkula-
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ziora isuri behar dutelako. Prozesu horretan
gainera, faktore askok dute eragina, pa-
zientearen sistema inmunologikoa barne.
Minbizirik ez dutenengan ere present
egoteari, “hondo–zarata” deitu dio zenbait
ikerlarik.

Gorago aipatutako kontzeptu bi (“sentsi-
bilitatea” eta “espezifizitatea”) azaldu nahi
ditut. Inork T.M.ei buruz zerbait irakurtzen
badu, sarritan aurkituko ditu bi termino hauek
errepikaturik. Espezifitatea, minbizia duten
eta ez dutenen arteko bereizketari lotzen zaio,
eta sentsibilitatea minbizia agertu bezain
pronto diagnostikatzeko ahalmenari dagokio.
Biek balantza beraren bi besoak dirudite, bata
igotzen bada, besteak nahitaez jaitsi egin
behar, eta alderantziz.

Zer egiten da T.M. baten sentsibilitatea
igotzeko? Ba, normaltasunaren goi–maila
(normalak eta gaixoak bereizten dituen maila)
jaitsi, hau da, lehen 30ean egon bada orain
25era jaitsi. Baina horrek zer dakar?. 25etik
30 bitartean zeuden normalen batzuk gaixoen
barrura sartzea. Zer egin dugu? Sentsibilitatea
igo, baina espezifizitatea jaitsi.

Gaur egun, eguneroko iharduera klini-
koan beren tokia egina dute, eta minbizi ba-
tzuetan sendabidea ezarri ondoren, pazientea
aztertuta berragerpena azkarren adierazten
duten diagnostikorako bitartekoak T.M.ak
direla baieztatu ahal izan da. Hestelodiko
minbizian, operatu ondoren, TAKak (tomo-
grafia axial konputarizatuak) baino azkarrago
adierazten dute T.M.ek berragerpena, eta
ebakuntza aurrean ere T.M.–kopuru altuak
tumore  handi  eta  erresekagaitza  iragartzen
du.

Tumore–Markatzaileak erabiltzeak ga-
rrantzi ekonomiko handia du, batez ere 1987.
urtean markatzaile hauek neurtzeko erreak-
tiboetan mundu osoan 162 milioi dolar
gastatu zirela eta 1992.erako 280 milioi do-
larreko gastuak espero direla kontutan hartzen
badugu. Estatu espainolean, ditugun datuen
arabera 1987an 500 milioi pezeta gastatu
ziren, Italiak epe berean 1.250 milioi pezeta,
Alemania Federaleko Errepublikak 1.500, eta
Frantziak 1.000 milioi pezeta.

T.M.EN ERABILPEN KLINIKOA

Gorago aipatu dugun legez, T.M.ak
tumoretatik isolatutako antigenoez aurkitu
izan dira. Horrek berehala aipatu dugun beste
gai batez pentsarazten du; T.M.ak duen
tumorearenganako espezifitateaz alegia. CEA
T.M.a hestelodiko minbizitik, adenokar-
tzinoma batetik, atera badugu, teorikoki
hestelodiko adenokartzinometan soilik egon
behar luke jasoa. Baina ez da horrela gerta-
tzen eta urdaileko minbizietan ere jasoa dago,
eta baita liseri–aparatuko beste minbizi ba-
tzuetan ere. Horregatik T.M.ak tumore espe-
zifiko baino gehiago aparatu espezifiko dira,
hau da, sorreraz ehun berdinekoak diren
minbiziak diagnostikatzeko gauza direnak.

Aipatu dugu gainera, T.M.ak nahiz eta
neurri apalean pertsona arruntengan (minbi-
zirik gabekoetan) ere agertzen direla. Horrek
zifra absolutuekin ezin dugula jokatu eta nor-
maltasunaren goi–maila ezartzera behartuak
gaudela esan nahi du. Ezin dugu esan honek
T.M.a du eta honek ez. Esan behar duguna
zera da: honek honenbeste nanogramo ditu
eta normaltasunaren goi–maila beste hau da.
Bereizten duena maila kuantitatiboa da, ez
kualitatiboa.

Bestetik esan beharra dago gaixotasun on-
bera batzuk ere jasotzen dituztela T.M.ek, eta
ezagutu egin behar dira. T.M. asko gibelaren
metabolismo bidez desegiten direla uste da,
behazun bidez kanporatuz, eta horregatik
gibel–gutxiegitasunetan eta behazun–butxa-
duretan T.M. zifrak kontuz hartu behar dira,
pazienteak nahiz eta minbizirik ez izan, aurki
daitezkeelako. Giltzurruneko gutxiegitasunaz
ere beste horrenbeste esan daiteke.

Oso garrantzitsua da T.M.ekin soilik min-
biziaren diagnostikoa ezin dela egin jakitea.
Beste datu kliniko eta analitikoen barnean
aztertu eta erabili behar dira.

Tumorearen neurriak baldintzatzen du
T.M.–kopurua. Tumorea zenbat eta handia-
goa, hainbat eta zelula antigenoekoizle gehia-
go izanen ditu. Tumoreen garapena, hazkun-
de–maila, “estadio”tan neurtzen da. Gehien
erabiltzen den sailkapena, TNM deiturikoa
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da: “T” (tumorearen tamaina da), “N” (tumo-
reaz kutsaturiko gongoil edo ganglioak) eta
“M” (urruneko metastasiak, tumoreak ba-
rreiatzen dituen lantzeak). Urdaileko min-
bizian esate baterako, lau “estadio” edo maila
daude: I, II, III, eta IV. Tumorearen garapena,
I estadioan hasi eta sendabiderik ezean IV-
–raino helduko litzatekeela esan dezakegu,
pazientea hilez.

T.M.ak neurtzeko, farmazi etxeek (labora-
tegi komertzialek) “KIT” izenaz ezagutzen
diren erreaktibo–multzoak saltzen dituzte.
Delako “KIT” batekin, 40 bat T.M.ren neur-
ketak egin daitezke eta epe laburrean iraungi
egiten da. Hortaz aparte, kontuan izan behar
da etxe komertzial ezberdinetako kit–ekin
lortutako emaitzak ez direla berdinak izaten.
Horregatik ospitale bakoitzak ahal dela beti
marka bera erabili behar du, eta ospitaleak
berak ezarri behar ditu bere N.G.M.k (Nor-
maltasunaren Goi–Mailak).

Orain, minbizi ezberdinetan erabilgarriak
diren T.M.ak aipatuko ditugu.

LISERI–APARATUAN: CEA, TPA, CA
19–9, CA–50, AFP, TATI, CA 72–4, SCC,
PAO.

Gizakiongan maizenak liseri–aparatuko
minbiziak izanik, aparatu honetan T.M.ak oso
sakon aztertu dira. T.M. asko daude liseri-
–aparatuko minbizietarako baliagarritzat
aurkeztu direnak.

IKERKETA PROPIOA

Guk, Gurutzetako Ospitaleko Kirurgi
Zerbitzuan, T.M. talde bat aztertu dugu urdai-
leko eta hestelodiko minbizietan, eta baita be-
hazun–bidekoetan ere. Aztertu ditugunetatik,
T.M. batzuk ezagunak dira, baina badaude
berriak ere: CEA (Ag. Kartzinoenbrionarioa),
CA 19–9 (Karbohidratodun CA 19–9 Ag.),
CA–50 berria (CA 19–9arekin erlazionatua,
baina hura legez inmunoglobulina Ig. G izan
beharrean Ig. M dena, eta hura ez bezala Le-

wis positiboetan ere agertzen dena), TPA
(ehuneko antigeno polipeptidikoa), T.M. mul-
tzo honetako poliklonal bakarra), eta TATI,
berria hau ere (Tumor Associated Trypsin
Inhibitor).

T.M. hauen N.G.M. (Normaltasunaren
Goi–Maila) ondokoa da: CEA 5 ng (nanogra-
mo)/ml(mililitroko), CA 19–9 37 U (uni-
tate)/ml, CA–50 30 U/ml, TPA 80 U/l, eta
TATI 30 mg (mikrogramo)/l(litroko).

Aztertu ditugun Tumore–Markatzaile
hauek, bat ezik, antigorputz monoklonalez
neurtu ditugu, eta TPA da hain zuzen antigor-
putz poliklonalez neurturiko Tumore–Mar-
katzailea.

Ikerketa honetan, urdaileko minbiziaz (ur-
daileko adenokartzinomaz) diagnostikaturiko
101 paziente, hestelodiko minbiziaz diagnos-
tikaturiko beste 100, eta behazun–bideko bu-
txadura onbera zein gaiztoa zuten beste 168
paziente erabili ditugu. Paziente guztiei, eba-
kuntza aurretik eta ondorengo 8 egunetan
aipatu T.M.ak neurtu zaizkie odolean RIA
(erradioinmunoentseiua) bidez. Hestelodiko
minbizidunei, hortik at urteko jarraipena egin
zaie bi hilero hasieran eta 3 edo 6 hilabetero
CEA, CA 19–9, CA–50 eta TPA T.M.ak odo-
lean neurtuz.

Lehenago ere esan duguna baieztatu ahal
izan dugu, zenbat eta tumore garatuagoa
(handiagoa), T.M.–neurri handiagoa aurkitzen
dugu. Honen adierazgarri CEArekin urdai-
leko eta hestelodiko tumoreetan (adenokar-
tzinomak denak) aurkitutako sentsibilitatea
(3. irudian ikus dezakezue) tumore–estadioa
igo ahala igoz doa. Eta estadio aurreratuetan,
sentsibilitatea ezezik pazienteek duten T.M.
(Tumore–Markatzaile) –kopurua ere askoz
handiagoa da eta ebakuntza baino lehen
T.M.ek iragarlena egiteko balio dutela aurkitu
dugu. Oso maila altuan daudenean, tumore
handi eta erresekagaitzaren seinale dira (Ikus
4. irudia). Horregatik N.G.M. (Normaltasu-
naren Goi–Maila) dagoen bezala, Errese-
kagarritasunaren Goi–Maila (E.G.M.) bat
ezar daitekeela ikusi dugu. CEA eta TPArekin
E.G.M. hau erabiliz lortutako emaitzak, 5.
irudian ikus daitezke. E.G.M. hori, erreseka-
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garrietan neurturiko batezbestekoari bi des-
bidazio estandar gehituz lortu da (E.G.M. = X
+ SD), eta honako hau izan da: urdaileko

minbizian, CEA = 7 ng/ml, TPA = 188 U/l,
hestelodiko minbizian, CEA = 12,5 ng/ml,
TPA = 141 U/l.
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Hestelodiko minbizian, ebakuntz ondo-
rengo jarraipena egiteko CEAk erakutsi du
baliagarritasunik handiena, bere igoera iraun-
korrak (bi odol–neurketatan gutxienez) tumo-
re–berragerpena TAKak (Tomografia Axial
konputazituak) edo ekografiak baino azkarra-
go detektatzen duelako.

Ebakuntza ondoren, 8. egunean, tumorea
kentzen den kasuetan CEAren kopurua jaitsi
egiten da, eta jaitsi egiten da estatistikoki
esanguratsua den neurrian (ikus 6. irudia).
Hori da tumorea kendu dugunaren adieraz-
garri. TATI ostera, ebakuntzaren traumaren
ondoren igo egiten da. Jokaera honen azalpen
gisa TATIk larruazaleko hazkunde–fakto-
rearen antza izatea, eta ehuna traumatizatzen

denean sortzen diren proteasen aurkako anti-
proteasa bat izatea aipatu da.

Behazun–bideko butxaduretan, minbizia-
ren diagnostiko bereizgarria egiteko, hau da,
butxaduraren etiologia (tumore) onbera edo
gaiztoa den argitzeko, CEA eta TPA agertu
dira baliagarrienak. CA 19–9, CA–50 eta
TATIk, ikterizia dagoenean ez dituzte bereiz-
ten butxadura onbera (litiasia) eta gaiztoa,
odoleko beraien kopurua bilirrubinaren igoe-
rarekin parekatua doalako. Honek T.M.ak
gibelean zehar metabolizatzen direnaren
hipotesia baieztatzen du.

CA 19–9 eta CA–50, antigenikoki erla-
zionatuta daudela baieztatu dugu, bi T.M.on
igoerak estatistikoki koerlazio–koefiziente
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esanguratsua erakutsiz parekatuak direlako.
Urdailean baliagarriagoa da CA–50, eta hes-
telodian CA 19–9, baina biek baino emaitza
hobeak erakutsi ditu CEAk.

LISERI–APARATUKO BESTE T.M.
BATZUK

Gibeleko minbizian AFP (alfafetoprotei-
na) da onena, eta honen normaltasunaren
goi–maila (N.G.M.) 20 ng/ml–koa da. Baina
zirrosia dutenengan igota aurkitzen da
odolean, eta kasu hauetan 500 ng/ml hartzen
da goi–mailatzat.

CA 72–4 beste karbohidratodun antigeno
bat da, eta batez ere urdaileko minbizian era-
bili izan da, baina bere baliagarritasuna zen-
baterainokoa den oraindik ez dago baieztatua.
Honen N.G.M. 5 U/ml–koa da.

Hestegorriko minbizietan, gehienetan
epidermoide–motako tumoreak izaten direla-
rik, SCC izena duen T.M.a erabiltzen da. SCC

siglek honako hau esan nahi dute ingelesez:
“scamous cell carcinoma”. Gehienetan tumo-
reak oso handia (erresekagaitza) izan behar
du sueroan bere kopurua jasoa izateko (honek
ere sentsibilitate txikia du). T.M. honen
N.G.M. 2 ng/ml–tik behera dago. Hestegorri-
ko minbizietan CEA gutxi erabiltzen da. SCC
delakoa umetoki–zerbixeko minbizian ere
aipatu izan da. Kontuan izan behar dugu hest-
egorriko eta zerbixeko epitelio biak ezkata-
tsuak direla.

PAO (pancreatic antigen oncofetal), areko
minbizirako aurkeztu dute. Berria da, eta anti-
geno onkofetala da; CEA eta AFP bezalakoa.
Fetu eta enbrioiaren arean present dago, baina
nagusian ez. Badirudi CA 19–9ak baino balio
handiagorik ez duela, nahiz eta oraindik az-
terketa– edo ikerketa–aroan izan.

T.M.ak ebakuntz edo terapi aurretik neur-
tu behar dira, berez zifra horrek ematen duen
informazioagatik kasu batzuetan eta ebakuntz
edo terapi ondoren monitorizaziorako duten
balioagatik kasu guztietan. T.M.ek jasota dau-
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denean ematen dutela informaziorik gehien
esan behar da, hau da balio positiboak nega-
tiboak baino argitasun gehiago ematen dutela.

BULARREKO MINBIZIA

Minbizi honetan MCA (bularreko min-
biziaz erlazionaturiko antigenoa), CA 15–3
eta CEA dira balioa erakutsi dutenak.

Beste toki batzuetan legez, hemen ere
T.M.ek ez dute diagnosi goiztiarrerako balio.
Hemen ere, ebakuntz aurrean T.M.ak jasota
badaude tumorea handia dela adierazten di-
gute eta alde horretatik iragarpen–balioa dute.
T.M.en kopurua normala izateak ez du esan
nahi tumorea txikia dela, zeren lehen aipatu
bezala, kasu batzuetan nahiz eta tumorea han-
dia izan, ez bait du zirkulazioan T.M.rik era-
kusten, eta horren arrazoiak ez dira oraindik
ongi ezagutzen.

Bularreko minbizia da emakumeengan
minbizirik ohizkoena, arruntena, eta iparra-
merikarrek erakusten dizkiguten estatistiken
arabera, emakume guztien ehuneko seitik
hamar bitarteko proportzioak jasango du bere
bizitzan zehar minbizi hau.

MCA–ren N.G.M. 12 U/ml, CA 15–3rena
30 Osagai/ml. Adituen esanetan, MCA eta
CA 15–3 gai dira ebakuntza eta sendabidea-
ren ondoren berragerpenak azkar (beste meto-
do batzuekin baino azkarrago) detektatzeko.

MCA da berriena (azkena komertzializa-
tutakoa) eta aztertu ditugun argitarapenen ara-
bera itxaropen handia eduki daiteke T.M.
honetaz. Bularreko minbiziaren sendabidean
erradioterapia eta kimioterapia ebakuntza ki-
rurgikoa bezain garrantzitsuak direnez, ki-
mioterapiaren ondoren sendabidea eragin-
korra izan den ala ez Tumore–Markatzaile
honen bidez jakin dezakegu, eta T.M. honek
gora egiten badu tumorea berriz hazten ari da,
eta hori kimioterapia gehiago behar duenaren
seinale da.

Bularreko minbizian, hormona bidezko te-
rapia ere badago. Tumore batzuek hazteko
hormonak behar dituztela eta hormona horie-
kin kontaktuan jartzeko errezeptore bereziak

dituztela ikusi izan da. Errezeptoreak zein tu-
morek dituen jakitea posible da, eta errezepto-
reak blokeatuz gero tumorea ez dela hazten
edo garatzen ikusi da. MCA altuena erakusten
duten tumoreak, justu estradiol eta progestero-
narentzako errezeptore gehien dituztenak dira.

PROSTATAKO MINBIZIA

Prostatako minbizian lagungarri gerta
daitezkeen hiru T.M. daude: bi entzimatikoak
(fosfatasa alkalinoa eta fosfatasa azidoa) eta
bat inmunologikoa (PSA; prostatako antigeno
espezifikoa). Entzimatiko deitu ditugunak,
gaixotasuna oso aurreraturik eta urruneko
metastasiekin dagoenean bakarrik detektatzen
dira. PSA ostera, azkarrago jasotzen da sue-
roan. Jarraipenean garrantzitsua omen da
kontrol jarraietan neurtuz. Ebakuntza ostean
daraman profilak erakusten omen du neurri
handi batean zein pazientek izanen duen be-
rriz ere tumorea edo gaixotasunaren zabal-
kundea (metastasiak), eta horren arabera
ezarriko zaio sendabidea. PSAren eta fosfa-
tasa azidoaren N.G.M. 3 ng/ml–koa da.

OBULUTEGIKO MINBIZIA

Minbizi honetan CA 125 eta TATI dira
aipatuenak. TATI (Tumor Associated Trypsin
Inhibitor) 1982. urtean obulutegiko tumore
mukoso bat zuen paziente batengandik isolatu
zuten. Obulutegiko tumore mukosoak
bakarrik izanen luke baliagarritasuna, baina
bere espezifikotasun ezagatik ez dirudi bere
aldeko aholkurik eman daitekeenik. TATIren
N.G.M. 30 U/l–koa da. CA 125 da obulute-
gian baliorik handiena duen T.M.a; ebakuntz
ostean jarraipena egitean batez ere. Honen
N.G.M. 35 U/ml–koa da.

BARRABILEKO MINBIZIA

Barrabileko tumoreetan, gehienak minbizi
enbriogenikoak izaki, AFP eta koriogonado-
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trofinaren beta zatia (b–HCG) dira balia-
garrienak. b–HCG koriokartzinomaren T.M.
tumore espezifikoa da. T.M. biak neurtu
behar dira barrabiletako minbiziaren jarrai-
penean, eta monitorizazioan batez ere b–HCG
igotzen ari dela ikusten badugu, koriokartzi-
noma bategatik barrabila kendu ondoren me-
tastasia agertuko denaren abisu goiztar bezala
interpretatu behar dugu. T.M.ak baliagarriak
inon badira, minbizi honetan dira. Bi T.M.
hauen normaltasunaren goi–mailak (N.G.M.)
hauek dira: AFP 20 ng/ml, eta b–HCF 5
mU/ml.

BIRIKETAKO MINBIZIA

Biriketako minbizian, kontuan izan behar
da zein minbizi–motarekin ari garen lanean.
Tumore ezkatatsua bada, SCC izanen litzate-
ke teorikoki erabiltzekoa, baina T.M. hau ez
da batere sentikorra, eta ez du balio handirik.

Adenokartzinoma bada, CEA erabil dai-
teke eta honek badu baliagarritasunik, nahiz
eta liseri–aparatuan baino askoz ere txikiagoa
izan.

Zelula txikietako minbizia bada, NSE da
erabili behar dena. NSEk enolasa neurona es-
pezifikoa esan nahi du, eta bere N.G.M. 12
ng/ml–koa da. Biriketako minbizian CEA eta
NSE erabiliko genituzke. NSE neuroblasto-
man da benetan interesgarria, eta ebakuntz
edo sendabide ondoren berragarpenak azka-
rren detektatzen ditu.

Ikusi dugunaren arabera atera ditzakegun
ondorioak hauek dira:

– T.M.ek ez dute oraindik minbiziaren
“screening” eta diagnostiko goiztiarra egi-
teko balio.

– Aparatu bakoitzean nahikoa T.M. espezifi-
koak daude.

– Beti ere “normaltasunaren goi–maila” ba-
tekin lan egin behar da, horrek espezifita-
teaz eta sentsibilitateaz arazoak dituelarik.

– Minbizi batzuetan ebakuntz edo senda-
bidearen aurretik, tumore–masaren nola-
baiteko islada direlako, oso goian daude-

nean oso tumore garatu eta sendagaitza
edo erresekagaitza adierazten dute (“ira-
garpen–balioa”).

– Beti ere T.M.ak odolean eraman ditzaketen
gaixotasun onberak kontuan izan behar
dira.

– T.M.ek beren benetako nortasuna pazien-
tearen beste datu eta azterketa klinikoen
barnean eta jarraipen edo monitorizazioan
hartzen dute; azken honetan batez ere, pa-
zientari ezarri diogun sendabideak sendatu
duen ala ez erakutsiko digulako, eta kasu
batzuetan terapia sakonagoa edo kantitate
handiagoa ezartzearen beharra adieraziko
digulako.

Orain arte aipatu ditugun T.M.ak zirkula-
zioan ibiliagatik odol–pixka batean neur-
tzekoak dira, hau da, laborategian eta “in
vitro" deitu metodoen bidez. Halaber, badau-
de ehunean neurtzen direnak ere eta oso inte-
resgarriak dira. Esate baterako, tumore bat
ebaki dugu eta ez dakigu tumorea osorik ken-
du dugun edo atera dugun adenopatia (gan-
glioa) patologikoa den ala ez. Horretarako,
tumore–mota batzuetan T.M.tara jotzen dute
anatomopatologoek. Hortik kanpo, badago
zirkulazioko T.M.en beste erabilpen bat ere
eta etorkizun handikoa gainera: INMUNO-
GAMMAGRAFIA hain zuzen. Hau “in
vitro” metodoa da. Inmunogammagrafia, T.
M. bidez eginiko gammagrafia da. Gamma-
grafia, isotopo erradioaktiboen bidez lortuta-
ko imajina erradiografiko berezia da. Pazien-
teari T.M.aren aurkako antigorputz erradioak-
tiboa ziztatzen diogu, eta antigorputza anti-
genoa dagoen lekura joango denez, hau da,
tumorera, denbora batera gammagrafia bat
eginez gero ehun gaiztoa non dagoen jakin
dezakegu.

Ikuspegi honetatik, beste erabilpen bat ere
aurrikus dezakegu: antigorputzaren bidez
minbiziko zelulen aurkako farmakoak (tera-
piak) bideratzea. Horrela antigorputzak, gor-
putzeko beste zelulei minik eman gabe, min-
bizira zuzenduko lituzke tumorearen aurkako
kimioterapikoak. Azken erabilpen hau, orain-
dik esperimentalki soilik ari dira lantzen.
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