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INTRODUCCIÓN 

El mesotelioma mal igno es una neoplasia que se origina de la superficie 

mesotelial , que cubre la cavidad pleural y peritoneal. El sitio más frecuente de 

presentación es en pleura , seguido por el peritoneo y en útlimo lugar en pericardio 

y tún ica vaginal s La variedad peritoneal es una neoplasia de baja frecuencia . Se 

reportan entre 300 y 600 casos anuales en Estados Unidos de América en todas 

las edades 1, pero únicamente entre el 2 al 5% de los casos se presentan en las 

primeras dos décadas de la vida . En los pacientes pediátricos el Mesotelioma 

maligno peritonea l (MMP) se presenta en una proporción del 15 al 20% de todos 

los mesoteliomas. No se conoce la frecuencia de MMP en niños en nuestro país. 

Sin embargo la presentacion peritoneal es más frecuente en niños s El MMP en 

niños no se ha relacionado con la exposición directa a asbesto o a radiacion, a 

diferencia de como ocurre en adultos, en particu lar cuando se presenta en pleura 
1

. El pronóstico del MMP es malo , se estima una supervivencia menor a un año sin 

tratamiento2
. 

Cuadro Clínico 

Desde el punto de vista cl ínico, el MMP presenta una progresión lenta y sin 

sintomatología específica . Entre las manifestaciones clínicas más frecuentes , se 

presenta el dolor abdominal no epecífico (73%), distensión abdominal (68%) 

asociado a la presencia de líquido de ascitis (presente en 70% de los pacientes) 3
, 

pérdida de peso 4
· 

9 y masa abdominal o pélvica (26%) 3
· 

4
• B La implantación 

peritoneal es silenciosa y progresiva por lo que a la exploracion física , las 

alteraciones no se encuentran sino hasta etapas tardías de la enfermedad 9
. 

Se reportan también, otras va riedades clínicas, como la oclusión intestinal , hernia 

de pared abdominal de origen reciente (relacionado al incremento de presión 

intraabdomina l), hemorragia de tubo digestivo bajo, sintomatología sistémica con 

episodios febriles (1 O%) y pérd ida de peso (20%). Estas manifestaciones clínicas 

se asocian a enfermedad avanzada, por lo que su presencia indica un peor 

3 



pronóstico. En ocasiones se diagnostica de manera incidental durante el abordaje 

de otras patologías abdominales 10 La presencia de linfadenopatía y metástasis a 

órganos distantes es muy rara 3 

Oia nóstico 

El diagnóstico se determina a partir de la sospecha clínica , apoyado en estudios 

de gabinete y finalmente con el estudio histopatológico. Se reporta el uso de la 

tomografía computada en pacientes con MMP, donde se describe la presencia de 

peritoneo engrosado, nódulos peritoneales, masas omentales, ascitis e involucro 

en mesenterio s En el caso de utilizar ultrasonido de alta resolución (7 .5MHz) se 

menciona, el hallazgo de engrosamiento en placas del peritoneo hasta masas 

abdominales localizadas, mismos que rara vez se encuentran a través de la 

ultrasonografía convencional (5-MHz)6
. Haliloglu el al. (2000)5 reportaron que la 

resonancia magnética con sa turación grasa y realce por contraste resultó ser un 

método útil para identificar MMP, particularmente en casos con presencia de 

líquido de ascitis. 

Patología 

A nivel macroscópico se llegan a encontrar con mayor frecuencia placas o nódulos 

que invaden el peritoneo parietal y visceral. Se puede acompañar de adherencias 

peritoneales, ascitis y en ocasiones masas aisladas. La histología de la neoplasia 

es muy variable pero con frecuencia se detectan células mesoteliales atípicas en 

cordones o túbulos; en ocasiones se observan también folículos linfoides y focos 

de metaplasia estroma! de otros tejidos. La neoplasia puede variar en grados de 

diferenciación . En inmunohistoquímica se pueden encontrar positivamente los 

siguientes marcadores: Citoqueratina 5/6 (CK 5/6) , antígeno de membrana 

epitelial (AMe) , calretinina, mesotelina, el producto del gen del tumor de wilms 1 

(WT-1 ), trombomedulina, HBME-1, podoplanina (02-40), vimentina . Sin embargo 

ningún marcador es patognomónica, pero los de mayor utilidad para el 

diagnóstico, por poseer la mejor especificidad , son : 02-40 , Calretinina y WT-1 y 

en menor grado CK 5/6. El marcador Glut-1 es útil para diferenciar procesos 
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mesoteliales malignos de beningos, pero solo en combinación de otros 

marcadores específicos .15 Por otro lado, Ki-67 es un marcador que se relaciona 

con progresión tumoral y combinado con otros marcadores como BCL2 puede ser 

utilizado para predecir el pronóstico. 16 En función de lo anterior, la 

inmunohistoqu ímica siempre se debe correlacionar con el cuad ro clínico. La 

característica patológica más importante de esta neoplasia es la capacidad de 

invadir tejido graso y las paredes viscerales. La invasión es local y progresiva 

llevando finalmente a la obliteración completa de la cavidad abdominal. Se pueden 

encontrar metástasis en retroperitoneo y gangl ios linfáticos locales, pero las 

metástasis a distancia son raras. 14 

Tratamiento 

Esta patología se maneja por lo general mediante un tratamiento locorregional , 

con la combinación de cirugía citorreductora y qu imioterapia intraperitoneal 

hipertérmica. Bajo este tratamiento se mejora el pronóstico y se ha observado una 

supervivencia que va hasta 60 meses y coo una sobrevida a 5 años del 50% 8 En 

la evaluación de Yan el al. (2009)8
, se encontraron 1 O variables pronósticas 

asociadas a mejor supervivencia en adultos: Edad menor a 50 años, sexo 

femen ino asociado a la detección temprana, subtipo epitelial , ausencia de 

metástasis linfáticas o extra abdominales, aplicación de quimioterapia 

intraperitoneal hipertérmica (rég imen más frecuente con cisplatino y 

doxorrubicina), transfusión menor a 5 unidades de paquetes eritrocitarios y 

ausencia de complicaciones cardíacas . Los factores pronóstico más importantes 

en orden de frecuencia son la resección quirúrg ica , el subtipo histológico y la 

actividad mitósica8 Se menciona este último estudio rea lizado en adultos, debido 

a que aún no exi sten estudios similares de pronóstico enfocados a la población 

pediátrica . 

Uno de los problemas en el tratam iento integral del MMP, ha sido la dificultad para 

monitorizar la respuesta al mismo. No obstan te , ya se han identificado algunos 

biomarcadores séricos, como es el caso del Péptido soluble relacionado a 
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Mesotelina, la Osteopontina y el CA 125 utilizados como predictores de respuesta 

al tratamiento locoregional mencionado2
. En el 201 O, Wheatley-Price y sus 

colaboradores7 observaron que hubo una relación entre la progresión clínica y la 

respuesta radiológica del MMP, con cambios en los nive les séricos del péptido 

soluble relacionado a mesotel ina; a diferencia de la osteoponti na la cual 

únicamente ayudó a diferenciar de patología benigna. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El Mesotelioma Maligno Peritonea l es una neoplasia ra ra en la población infantil, 

de progresión rá pida y de pronóstico sombrío asociado al diagnóstico tardío del 

mismo. El retraso en el diagnóstico y por lo tanto en el inicio del tratamiento 

oportuno se debe generalmente a las manifestaciones cl ínicas inespecíficas que 

confunden con otras patologías abdominales quirúrg icas y no quirúrgicas. En este 

estud io se reportan tres casos en la historia del Instituto Naciona l de Ped iatría _ 

(INP), se analizarán en el expediente clín ico: las características clínicas, abordaje 

diagnóstico , terapéutica otorgada y se compararán con las características de otros 

reportes de casos a nivel internacional (CUADRO 1). 

JUSTIFICACIÓN 

El MMP es una pato log ía de muy mal pronóstico en la población infantil con una 

supervivencia menor a un año posterior al diagnóstico , debido a la progresión 

rápida y a la aparición de complicaciones abdominales graves; todo esto debido a 

la falla en el diagnóstico oportuno. En el presente trabajo se describe la 

experiencia clínica de esta patolog ía en el INP y otros reportes de casos con el 

propósito de establecer la sospecha diagnóstica y en lo posib le iniciar tratamiento 

oportuno. 
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OBJETIVO GENERAL 

Describir las características clín icas, evolución , hallazgos patológicos y terapéutica 

establecida en tres únicos casos clínicos de Mesotelioma Maligno Peritoneal , 

detectados en el Instituto Nacional de Pediatría , así como compararlos con otros 

reportes de casos a nivel internacional. 

CASOS CLÍNICOS 

Caso Clínico 1 

Femenino de 15 años de edad , originaria de Michoacán , sin exposición 

demostrable a asbesto o demás carcinogénicos. Padecimiento actual de un año 

de evolución , sometida a múltiples procedimientos diagnósticos y terapéuticos, sin 

resultado. El cuadro cl ínico se caracterizó por dolor y distensión abdominal 

progresivos, pérdida de más del 20% del peso corporal. A la exploración física se 

encontraba caquéctica , con red venosa colateral en abdomen , ascitis , 

hepatomegalia de 5x4x5cm en refe rencia a las lí neas axilar anterior, 

medioclavicular, y paraesternal respectivamente; as í como, esplenomegalia de 4 

cm debajo del reborde costal. En la Tomografía Computada y Resonancia 

magnética de tórax y abdomen, se obsevó ascitis y presencia de implantes 

peritoneales. (FIGURA 1 y 2). 
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FIGURA 1. Tomografia de abdmen que muestra ascitis e implantes 

peritoneales. 

FIGURA 2. Resonancia magnética corte coronal , liquido de ascitis. 
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Se tomó biopsia de epiplón por laparoscopía, la cual reportó : Una neoplasia 

constituida por células cuboides de citoplasma moderado y eosinofilia , núcleos 

redondos e hipercromáticos con mínima disociación núcleo-citoplasma, así como 

infiltración al estroma fibroconectivo (FIGURA 3: A, 8 , e, D) . Por 

inmunohistoquímica se obtuvieron los siguientes marcadores: Calretinina, HMBE-

1, WT1-1 , CK7 , CK AE/AE 3, EMA, Glut-1, Ki -67 y p53 positivos en células 

neoplásicas (FIGURA 4: A, 8 , e, D, E.) . Con estos hallazgos se diagnosticó 

Mesotelioma Maligno Peritoneal variedad epite lioide, con una citolog ía de líquido 

peritoneal positivo a cé lulas malignas. 

A 
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B 

e 
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D 

FIGURA 3 A, B, e, D. Biopsia de epiplón, Infiltración de células neoplásicas a 

estroma fibroconectivo. Tinción de Masson 10x (A), 40x (8} , infiltración en 

forma de cordones, 10x (C), 40x (0) . 

A 
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D 

E 

FIGURA 4 A, B, C, D, E. Marcadores positivos de lnmunohistoquímica, 

Biopsia de epiplón (40x). A. Calretinina, B. WT-1, C. CK-7, D. P53, E. AME. 
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Recibió tratamiento con quimioterapia intraperitoneal, cuatro ciclos con Cisplatino, 

posteriormente dos ciclos de quimioterapia intravenosa con Cisplatino y Etopósido, 

radioterapia abdominal total con dosis de 50.4Gy y finalmente dos cursos de 

Pemetrexed y Cisplatino. Se llevó a cabo un seguimiento con CA 125 sérico, el 

cual mostró un descenso progresivo hasta reportarse como negativo hasta el día 

de hoy. La paciente es egresada por máximo beneficio terapéutico con cateter 

para paracentesis por 6 meses por persistencia de líquido de ascitis. En ese 

momento fue declarada como fuera de tratamiento oncológico aunque en buenas 

condiciones generales. A los 17 meses posteriores al diagnóstico se detectó 

disminución del líquido de ascitis, así como negativización de Ca 125 y 

utrasonografía abdominal reportada como normal. Desde ese momento se 

consideró como libre de enfermedad. Se continúa actualmente con seguimiento 

con cuantificación de Ca-125 sérico , ultrasonografía abdominal y Tomografía por 

emisión de positrones con tomografía computada (PET-CT) . Su último PET-CT se 

reportó sin acividad neoplásica a los 30 meses del diagnóstico, a los 17 años de 

edad . 

Caso Clín ico 2 

Masculino de 1 mes 20 días sin antecedentes de importancia y sin exposición 

aparente a asbesto o demás carcinogénicos. Presentó cuadro clínico de 7 días de 

evolución manifestado por pobre ingesta, estreñimiento, dolor y distensión 

abdominal. Recibió manejo empírico sin mejoría y con deterioro del estado genera l 

por lo que se envió a nuestra Institución . A la exploración física mostró palidez , 

irritabilidad, y mal estado general. Abdomen globoso con red venosa colateral , 

datos de peritonitis y ausencia de peristalsis, no es posible palpar masas o 

visceromegalias. En las radiogra fías de abdomen presenta datos de suboclusión 

intestinal. Se realizó laparotomía exploradora , se encontró abundante material 

líquido mucoide y tumor aparentemente originario de epiplón de aspecto 

cerebroide y friable con invasión a intestino, vejiga , hígado, bazo y pared 

abdominal ; se tomó biopsia y se cerró. Posteriormente presentó evolución tórpida 

con deterioro prog resivo requiriendo de venti lación mecánica por insuficiencia 
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respiratoria , persistiendo con abdomen globoso y datos de oclusión intestinal. Se 

encuentró aumento de volumen a nivel testicular izquierdo. Por parte de oncología 

se consideró sin posibilidad de tratamiento oncológ ico. A los 46 días después de 

su ingreso presentó deterioro del estado hemodinámico hasta presentar paro 

cardiorespiratorio irreversible a maniobras. En la necropsia se detectó la superficie 

peritoneal substitu ida totalmente por tumor mucoide, que se extiendía a 

mesenterio , bazo e hígado con nódulos mucoides en su superficie. La superficie 

de pulmones con múltiples nódulos blanquecinos de aspecto mucoso , al corte con 

nódulos tumorales parenquimatosos y subpleurales. Testículo derecho con 

lesiones quísticas metastásicas. La masa peritonea l con estroma mixoide o fibroso 

con población ce lular mesotelial (FIGURA 5) , redondeadas con granulas 

citoplásmicos PAS positivos ; en estructuras tubulares y pseudoglandulares y en 

otros sitios aspecto sarcomatoso. En inmunohistoquímica se encuentran positivos, 

los siguientes marcadores: Glut-1 , ACE, Ki-67, p 53 , EMA, HBME, CK-7 , CK-20 

(FIGURA 6 A, B, C, D, E, F.) . Se diagnosticó MMP. 

FIGURA 5 . Necropsia, tumor peritoneal con estroma mixoide o fibroso con 

población celular mesotelial, redondeadas con granulas citoplásmicos. 

Tinción Hematoxilina y Eosina 40x. 
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D 
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E 

F 

FIGURA 6 A, B, C, D, E, F. Marcadores positivos de lnmunohistoquímica, 

Tumor peritoneal en necropsia (40x). A. Gtut-1, B. CK-7, C. AME, D. CEA, E. 

Ki-67, F. HBME-1. 
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Caso Clínico 3 

Masculino de 15 años de edad, proveniente del estado de México, trabajador del 

campo. Sin antecedentes patológicos o heredofamiliares de importancia . No se 

conoce exposición a carcinogén icos. Inició padecimiento un mes previo a su 

ingreso con dolor abdominal tipo cólico, dificultad para la micción, disuria , astenia 

y adinamia . Posteriomente se agregó incremento del perímetro abdominal , tinte 

ictérico prog resivo, evacuaciones melénicas, vómito biliar en dos ocasiones y 

pérdida ponderal de 1 Okg desde el inicio del cuadro. Acud ió a hospital regional 

donde se realizó paracentesis terapéutica, se detectó líquido de ascitis y se envió 

a nuestra Institución. A su ingreso se encuentró emaciado con pal idez 

generalizada, tinte ictérico , campos pulmonares con hipoventilación basa l. 

Abdomen globoso con borramiento de cicatriz umbilical , red venosa colateral , 

ascitis a tensión , no se delimitan bazo o hígado. Se sospechó y se rea lizó 

abordaje para hepatopatía crónica . Con Ultrasonografía abdominal convencional 

se detectó únicamente líquido de ascitis, sin alteraciones hepáticas evidentes . Se 

realizaron múltiples paracentesis, donde se encontraron célu las neoplásicas en 

líquido de ascitis, además se realizó panendoscopía sin hallazgos de importancia. 

La tomografía toracoabdominal detectó lesión nodular en hemitórax basal derecho, 

abdomen con ascitis, no se observan adenomegalias, alteraciones en órganos o 

tumoraciones . En serología únicamente se detectó Ca-125 elevado, Ca 19-9 

normal. Se resecó nódulo pulmonar el cual se reportó como negativo para 

neoplasia y se real iza laparoscopia para buscar neoplasia primaria. En esta se 

detectó una masa lobulada, nacarada en fosa ilíaca izquierda adherida a planos. 

El paciente presentó deterioro , progresó a choque distributivo e insuficiencia 

respiratoria secundaria a tórax restrictivo. Falleció al mes de su ingreso. En 

inmunohistoquímica se detectó positivamente: CK-7 , 02-40 , AME, Glut-1 , 02-40 y 

TTF-1 (FIGURA 7) . En la necropsia se detectaron implantes mucoides que 

infiltraban la serosa y muscular del estómago, intestino delgado e intestino grueso 

con implantes nodulares en diafragma , a la microscopía con célu las neoplasicas 

distribuidas en cordones con desmoplasia, además de líquido de ascitis con 

células neoplásicas malignas. Con estos hallazgos se diagnosticó MMP. 
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FIGURA 7. Marcador positivo de lnmunohistoquímica CK-7, Implante nodular 

en diafragma (40x). 

DISCUSION Y CONCLUSIONES: 

En este trabajo se describen tres casos clín icos de MM P, dos adolescentes y un 

lactante. Además se revisaron series de casos de MMP a nivel internacional de los 

últimos 30 años para comparar con muestras pacientes (CUADRO 1). Ninguno de 

nuestros pacientes presentó exposición individua l a asbesto, aunque no se 

determinó la exposición de los padres al mismo. Esta característica se encontró en 

todos los reportes de caso revisados así como en la literatura. Este es un aspecto 

importante ya que la exposicion familiar a asbesto puede estar relacionada a 

MMP, por lo que se podría estudiar si existe alguna relación entre la exposicion 

familiar y el desarrollo del mismo. 

Con respecto a las edades de presentación reportamos dos adolescentes y 

lactante de un mes 20 días de edad, la cual es una edad de presentación poco 
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común, ya que en nuestra revisión de la literartura , la mayoría de los casos en 

pediatría se encontraron en adolescentes y en menor grado en escolares. La edad 

mínima al diagnóstico fue a los 8 meses de vida. 

La evolución de los pacientes fue similar a la reportada en la literatura. Dos de los 

pacientes presentaron evolución fulminante con fallecimiento a pocos meses 

después del inicio de las manifestaciones clínicas. En dos de estos pacientes se 

obtuvo un diagnóstico postmórtem. Esta evolución rápida es simi lar a la reportada 

en otros casos sin tratamiento. Otra de nuestras pacientes presentó una evolución 

poco común , con progresión lenta en un año. Recibió tratamiento adecuado pero 

fue declarada como fue ra de tratamiento oncológico por persistencia e invasión de 

la masa tumoral. Posterior a esto presentó remisión de la neoplasia confirmada 

por tomografía por emisión de positrones , ultrasonido abdominal y niveles séricos 

de Ca-125, pero con secuelas nutricionales importantes a los 17 meses del 

diagnóstico. Esta paciente se encuentra en vigilancia estrecha debido a que 

continúa en el tiempo de sobrevida esperado con el tratamiento adecuado. 

Nuestros tres pacientes tuvieron un diagnóstico tardío, ya que en cada uno se 

sospecharon diferentes patologías abdominales e incluso recibieron tratamiento 

para éstas en distintas instituciones. Finalmente, a su ingreso a nuestra Institución, 

dos de los pacientes se encontraban en etapa terminal y uno con posibilidad de 

tratamiento oncológico. Esta paciente recibió el tratamiento mencionado en la 

literatura como óptimo para el MMP con cirugía citoreductora, quimioterapia 

intraperitoneal , radioterapia y quimioterapia intravenosa. Todo esto se debió 

probablemente a que existe poco conocimiento sobre esta neoplasia en pediatría 

en nuestro país y uno de los pacientes se presentó en 1973, cuando no existían 

todos los instrumentos diagnósticos a los que actualmente se tiene acceso. 

A nivel histopatológico se encontró en la revisión de la literatura que a pesar de 

que existen múltiples marcadores de inmunohistoquímica , muchos de los cuales 

se relacionan con progresión de la enfermedad e incluso algunos con el 

pronóstico, realmente son poco específicos y no hay ningún marcador 
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patognomónica para esta patología 14
·
15

·
16

. Por esos motivos, el MMP continúa 

siendo un reto diagnóstico para el patólogo y el clí nico. Estos marcadores 

únicamente orientan al diagnóstico, pero se requiere una estricta correlación de 

los datos clínicos , radiológicos e histopatológicos para un diagnóstico certero. El 

aspecto más importante para definir a un mesotelioma es el grado de invasión al 

estroma (vísceras, tejido adiposo , músculo) 14 Esto fue el caso de nuestros tres 

pacientes, con invasion a .tejido adiposo , intestino, hígado, entre otros. También se 

encontró en nuestros pacienes diferentes grados de expresión de distintos 

marcadores de inmunohistoquímica (CUADRO 2). Los únicos presentes en los 

tres pacientes fueron Citoqueratina-7, Glut-1 y antígeno de membrana epitelial. 

Ademas se encontraron positivamente de manera aislada otros marcadores como 

Podoplanina (02-40), WT-1 y Calretinina a pesar de que estos se consideran con 

mayor especificidad para mesotelioma . Se continuarán estudiando las piezas 

patológicas para buscar algún marcador de inmunohistoqu imica que sea de 

utilidad para el pronóstico y conocer el porqué esta neoplasia posee un 

comportamiento tan agresivo. El marcador sérico Ca-125, se evaluó únicamente 

en la paciente que recibió tratamiento y se encontró un descenso progresivo 

relacionado con el tratamiento. Al momento de negativizarse ya se consideraba a 

la paciente como li bre de enfermedad. Este marcador no es de utilidad para el 

diagnóstico, pero es de importancia para el seguimiento en el tratamiento y la 

vigilancia posterior 2
. Hubiera sido importante evaluar este marcador en la 

evolución de los otros pacientes , sin embargo su diagnóstico tardío y falta de 

sospecha en la patolog ía no lo permitió. 

Al comparar la supervivencia en nuestros pacientes con los de otras series de 

casos se observó que varia desde 1 mes posterior al diagnóstico o inicio de 

síntomas hasta 7 años . Comparado con la literatura , que refiere que con 

tratamiento adecuado se observa una supervivencia a 5 años del 50%8 La 

paciente presentada aquí vive actua lmente con una supervivencia de 30 meses, 

actualmente en vigilancia . 
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El MMP es una neoplasia rara en población infantil, de la cual se conoce poco la 

prevalencia en nuestro país. Es de dificil diagnóstico debido al cuadro clín ico 

inespecífico y similar a otras patologías abdominales. El pronóstico es malo a 

corto plazo sin tratam iento y debido al diagnóstico difícil , muchas veces se detecta 

en etapas terminales sin posibilidades de tratamiento o fa llecen antes del 

diagnóstico. Con esta serie de casos se intenta que exista una mayor sospecha 

diagnóstica en nuestra institución hacia el MMP con el objetivo .de contemplarla 

como diagnóstico diferencial en patologia abdominal inespecífica que cursen con 

ascitis; y asi in iciar tratamiento oportuno con lo que se mejorará el pronóstico 

notablemente. 

Sería interesante estudiar posteriormente si existe relacion entre la exposición a 

asbesto familiar y la incidencia de MMP. También investigar el porqué esta 

neoplasia se comporta de manera agresiva y fulminante en algunos pacientes, 

mientras que en otros presenta evolucion insidiosa y remisión como en el caso de 

nuestra paciente . 
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CUADRO 1. Revisión de la li teratu ra sobre eri es de casos de Me otel ioma Mali gno Peritoneal en pediatría 

' 
Bre nner 1 16 a/F Dolor abdominal, Nódulos No No referido Tiotepa Fallecido a 1 
), 1981 obstrucc ión peritan aJes, Actinomicina D mes del 

in testinal 1 siones en diagnóstico 
intestino delgado 

Niggli FK, 4 13 a/F Dolor abdominal, Le ión en En ningún caso Citoq uerati na Vincri tina, Fall eció 7 años 
1994 diarrea, pérdida omento y en los 4 casos Doxo rrub icina, después sin 

de peso me ocólon Ciclofosfamida, enferm edad 
Cisplatino. RT 

15 a/M Dolor y distensión Masa qufsti ca Vincristina, Vi vo a 6 años 
abdominal Acti nomicin a D, de seguimiento 

Ifosfamid a 

20 m/F Di stensión Masa qufstica Cirugfa, no rec ibió Vivo a 4 años 
Abdominal QT 
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4 a/F Dolor abdomin al, Masa quf ti ca Doxorrubicina, Vivo a 1.5 años 
di suri a Cisp lati no 

Harriso 1 10 afF Di arrea, anemia, Nódulos No Antígeno Quimi oterapi a Vivo a 14 
RF, d is tensión pe ritoneales ca rcinoembri meses 

1996 abdominal onari o, 
citoqueratina 

Latief 1 10 ajF Diarrea, di ste nsión Nódu lo No No refe rido No refe rido No refe rido 
KH, 1998 abdomina l, edema p ritoneales 
Haliloglu 2 15 a /F Dolor y distensión Nódu los No No r fer ido Doxo rrub icina, Fa ll ecid o a 1 
M, 2000 abdo minal, asciti s p riton a les metotre xate, mes del 

vi ncri sti na diagnó ti co 
18 a/F Dis tensión ód ulos RT en SNC por 

abdominal, asc iti s p rito ne 1 s antecedente de Metotrexate No r fe rido 
Glioma, No RT 

abdominal 
Pate rson 1 Bm/M Anorexia, Nódulos No No refe rido Ni nguno Fa ll ecido a 1 
A, 2003 di s tensión pe ritoneales mes del 

--- abdo min al, ascitis diagnósti co 
Obe rto C, 1 14 a/ F Dolor abdo min 1 Lesión No No ref ri do Ci platino, Vivo a 1 mes 
2004 pe ri to nea l Gemcitabina, s in enfermedad 

Paclitaxe, S-FU 

Moran 8 13a/ F Dolor, di sten ión Nódu lo No CK, 3 pacientes 4 paci nte 
CA, 2008 14a/F abdominal y peritonea les en cal retinina recibieron vivos a 18 

1Sa/F ascitis en todos los todos los casos quimiote rapi a con meses del 
8a/M casos S- FU diagnóstico 
13a/F 
14a/M 
Ba/F 

1~ M 
Sugalski 1 7a/ M Dolor abdominal, Masa pé lvica, No Ca 125, WT-1, Cisp latino, 

2012 perida de peso, implantes mesote lina, Gemcitabi na, meses del 
anorexia. pe ri tonea les y CKS/6, Pemetr xed diagnóst ico 

metástasi s calre ti nina, 
pl eurales CA M 5.2 
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Gong 1 11a/M Linfadenopatia Nodos linfáticos No Ca lretinina, Quimioterapia no No refer ida 
20 13 sistémica, asciti s s istémicos WT-1, 02-40, especificada 

Ca-125, CK 7, 
CK5-6, Ckp, 

EMA 
Go nza lez 3 17a/F Dolo r, di stensión Implantes No Calretinina, Quimi ote rap ia Viva a 45 
-Re b e les abdomina l, asciti s, pe rito nea les WT-1, CK-7, i ntrape ritonea 1 meses del 

2015 hepato- EMA, CK AE, hiperté rmica, di ag nós tico 
espl eno megalia p53, Ki -67 4 cic los cisplati no, 

2 ciclos cisplatino+ 
Etopósi do, 

Pemetrexed, 
radioterapia 

1m /M Es treñ imiento, Masa or iginaria No ,lu t-1, ACE, Ninguno Fa ll ec ido a 46 
dolo r, di s tensión de epiplón co n Ki -67, p5 3, dfas de l 

abdo m inal, ascitis, impla ntes en KS-6, EMA, ingreso 
ubocl usió n vej iga, hfgado, CK-7, CK-20, Autopsia 
intestin l. bazo, perito neo. HBME-1 

15 a / M Dolor abdominal, Masa lobulada e n No CK-7, 0 2-40, Ningu no Fallecido a 1 
ascitis, ictericia, fosa ili aca EMA, GLUT-1, mes del 

suboclusión derecha, TTF-1 ing reso 
intes ti na l, implantes Autop ia 

sa ngrado tubo p ritoneales e n 
digestivo a lto in testi no y 

diafragma 

a: años, m: meses, F: fe menino, M: mascu lino, RT: Radiote ra pia, QT: Quimio tera pi a, CK : citoq ueratina, AME: an tfgeno de membrana e pite li a l, D2-40: 
podoplani na, WT: Gen del tumor del tumor de Wilms, ACE : antfgeno ca rcinoembri onario. 
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CUADRO 2. Marcadores en inmunohistoquími ca : 

Caso Calretinina WT-1 Glut-1 ACE 

1 + + + 
2 + + 
3 + NA 

NA. No apli cado.+ mar ca dor pos iti vo, - marca dor nega tivo 

J(i-67 

+ 

+ 

27 

Cl< 5 y 6 

NA 
Cl<7 

+ 
+ 
+ 

p53 
+ 
+ 

NA 

02-40 

+ 

EMA 

+ 

+ 
+ 
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