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I. INTRODUCCION

Las neoplasias malignas del nifio son poco frecuentes; ya que
muchas veces no se coloca al neoplasma como la causa principal ae
muerte en el certificado de defuncién. La incidencia anual en Estados
Unidos se estima en 168 por 100.000 nifios (16). En los paises en
vias de desarrollo, las estadisticas son incompletas debido a la
dificultad de obtener datos valederos.

La mayoria de los nifios de nuestro pais sufren
morbi-mortalidad por desnutricién y enfermedades infecciosas; por
lo que las neoplasias no ocupan un plano relevante como problema
de salud. Aunque es de esperarse que con la disminucién del indice
de mortalidad infantil por enfermedades infecciosas, las neoplasias
ocupen importancia creciente; existiendo cierta evidencia que indica
un aumento absoluto, asi como relativo de su incidencia.

Los recursos curativos o paliativos para el tratamiento de los
neoplasmas del nifio son sumamente costosos y muy pocas
institucionies cuentan con los servicios para poder atender todos los
problemas especiales de cada paciente.

El nifio afectado por un neoplasma, causa un gran impacto
social y familiar debido a la naturaleza de su enfermedad y a lo
agresivo de su tratamiento; y aunque su frecuencia no sea
considerable, tanto el médico general como el pediatra deben tratar
de ofrecer la mejor atencién posible al paciente y su familia.

El presente trabajo es una revisién de las neoplasias primarias
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intraabdominales del nifio; las cuales ocupan un lugar preponderante
como causa de morbi-mortalidad entre los neoplasmas de este grupo
etario. Es necesario hacer hincapié en que un diagnostico precoz, un
tratamiento rapido v agresivo, pueden producir una sobrevida mayor
y en algunos casos, curacion completa.

Il. OBJETIVOS
Los objetivos primordiales del presente trabajo son:

Realizar un informe sobre 28 casos de neoplasias primarias
intraabdominales en nifios, observados en el Hospital General
“San Juan de Dios” durante el periodo comprendido de enero
de 1966 a diciembre de 1975.

Investigar la incidencia de los tumores intraabdominales en
nifios en nuestro medio.

Efectuar un estudio estadistico mediante una revision y
clasificacién ordenada de los casos encontrados.

Comparaciéon de los resultados con las estadisticas mundiales.

Revisién de la literatura Nacional e Internacional sobre los
tumores intraabdominales en nifios.

Reconocimiento de los aspectos clinicos mdas importantes,
diagnéstico histopatolégico v tratamiento de los tumores
intraabdominales en nifios.



. MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo es una revisién de los casos de neoplasias
primarias intraabdominales en nifios, estudiados en el Departamento
de Patologia “Dr. Carlos Martinez Duran” del Hospital General ““San
Juan de Dios’ de Guatemala, de enero de 1966 a diciembre de 1975.

Se revisd en todos los casos, las ldminas histolégicas, las que
fueron clasificadas v reevaluadas por el patdlogo consultante Dr.
Héctor Federico Castro, para corroborar los diagndsticos histolégicos
encontrados

Se consultaron las historias clinicas de los pacientes; obteniendo
las estadisticas correspondientes.

Se revisoé la bibliografia Nacional y Extranjera y se efectué una
comparacién de los hallazgos del presente reporte con los de otros
autores.

IV GENERALIDADES

En la nifiez se han observado neoplasias benignas y malignas en
cualquier parte del cuerpo, pero su incidencia es diferente de las del
adulto. Asi, el sistema hematopoyético, el sistema nervioso central v
simpatico, incluyendo el ojo y la suprarenal: los tejidos blandos, el
rifion y los huesos, son sitios en orden de frecuencia decreciente, de
neoplasmas en el nific (16). Los tumores que afectan al adulto son
predominantemente de origen epitetial; de la piel, y de las mucosas
(tracto gastrointestinal, respiratorio y genitourinario). Es de notar
también, que las neoplasias malignas del nifio, generalmente
presentan un comportamiento muy agresivo en relacién con las que
afectan al adulto. Asi mismo, no se pueden aplicar los mismos
factores etiolégicos para las neoplasias de ambos grupos etarios,

Laleucemia constituye la neoplasia mas frecuente de la nifiez,
sequida por los neoplasmas intracraneanos, los linfomas, los tumores
intraabdominales, el retinoblastoma, los tumores de hueso, tejidos
blandos y gonadales.

Los tumores primarios de la cavidad abdominal ocupan un lugar
predominante entre las neoplasias sélidas del nifio; siendo de
diagnéstico dificil en etapa temprana, por su localizacién ; de
comportamiento agresivo, por su probable origen embrionario y
localmente invasivos por la vecindad de muchos érganos vitales,. Los
tumores abdominales del nifio, pueden diferenciarse en benignos y
malignos, reconociéndose el tumor de Wilms y el neuroblastoma
como los tumores sélidos mas frecuentes. Entre los tumores benignos
mas frecuentes pueden mencionarse los linfangiomas y teratomas.




,  En general, la incidencia mundial de estos tumores en el
abdomen siguen un patrén mas o menos uniforme; en orden de
frecuencia: tumor de Wilms, neuroblastoma, linfomas y linfangiomas,
hepatoblastomas y tumores de tejidos blandos. Tomando en cuenta
la incidencia y la frecuencia de éstos; merecen consideracién especial.

V. NEOPLASIAS PRIMARIAS INTRAABDOMINALES
MAS FRECUENTES DEL NINO

En el presente estudio se consideran unicamente las neoplasias
primarias de la cavidad abdominal; no se hace mencién de las
neoplasias metastaticas, las cuales son principalmente de origen
gonadal.

Tampoco se consideran aquellos tumores que por su frecuencia
constituyen una rareza.

1. TUMOR DE WILMS (NEFROBLASTOMA):

El tumor de Wilms es el segundo tumor de mayor incidencia en
nifios menores de 5 afios (después de la leucemia) (4) y junto con el
neuroblastoma, ocupa el primer lugar entre todos los tumores sélidos
extracerebrales de la nifiez. Su incidencia es de 0.4 a 1 por 10.000
nifios nacidos vivos (45). El tumor puede estar presente al
nacimiento. Mds del 500/0 se diagnostican antes de los 3 afios, el
80o/0 antes de los 5 aflos y el 900/0 antes de los 10 afios (26,45).
Algunos casos han sido reportados en adultos (37). Algunos autores
colocan al neuroblastoma como de mayor frecuencia ‘que el tumor de
Wilms (20). No hay predileccién marcada por sexo, ni predominancia
significativa del rifién de un lado sobre el contralateral.
Aproximadamente el 10o/o0 de los pacientes presentan tumor
bilateral en la autopsia (26). Siempre existe duda de que si el tumor bi-
lateral refleja metastasis del lado opuesto, ¢ son dos tumores indepen-
dientes. De cualquier modo, la frecuencia con que ambos rifiones pre-
sentan tejido maligno es tan alta, que se recomienda que el cirujanc -
explore el rifién opuesto a donde se localiza el tumor,
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En general, no hay siintomas en el estadio temprano de la
enfermedad. Ocasionalmente se ha efectuado el diagnostico al
examen general del recién nacido. Masa abdominal es la causa mas
comtn de ingreso al hospital en un 75 a 80o/o de los nifios (4). El
dolor es poco prominente y es mayor cuando el neoplasma presenta
invasién local, hemorragia, necrosis u obstruccién ureteral (42). La
masa se origina en uno de los flancos y generalmente crece hacia
adelante, dirigiéndose hacia la linea media y luego hacia abajo. Es
mévil mientras se mantenga dentro de la cdpsula renal, una vez que se
ha extendido hacia estructuras vecinas, la masa se vuelve fija. Si el
tumor crece en el polo superior del rifién, su detecciéon temprana es
muy dificil. Su limite superior puede no ser bien delimitado a la
palpacién, vy su limite inferior puede extenderse hasta el nivel de la
cresta iliaca. Al crecer puede causar obstruccion de la vena cava
inferior, con ulterior desarrollo de circulacién colateral, ascitis y
edema de miembros inferiores, Puede desplazar los intestinos,
causando constipacién y posteriormente obstruccion intestinal (43).
Debe evitarse la palpacién indiscriminada del tumor, la cual puede
causar el desprendimiento de trombos de células malignas hacia otros
lugares del organismo; v ademas puede producirse hemorragia de la
masa tumoral.

La hipertension puede ser considerada como el resultado de
isquemia por compresion de las arterias renales, por radioterapia, o
probablemente por liberacién de renina, la cual es secretada por el
tumor (4). La hipertensién raramente es causa de muerte, pero debe
de ser tomada en cuenta en el manejo del paciente desde el punto de
vista de la anestesia y la cirugia.

La caquexia, astenia y la anemia son sintomas tardios; y la-

fiebre puede ser debida a las protefnas liberadas por el tumor (43).

La hematuria macroscépica no es comun, pero la hematuria
microscopica se encuentra presente por lo menos en el 50o/0 de

todos los pacientes (26). Su significado diagnéstico es controversial v
algunos autores la consideran signo desfavorable (4). Puede haber
disuria y albuminuria.

La polictemia (26) puede ser un hallazgo en pacientes con
tumor de Wilms, y se ha identificado tanto asociada con el tumor
primario, como en sus metastasis,

La historia, el examen fisico, los examenes de laboratorio y
radiol6gicos, permiten efectuar un diagnostico clinico del estadio del
tumor, dato de suma importancia para el inicio del tratamiento; el
cual debe iniciarse lo mas pronto posible. La radiografia simple de
abdomen muestra la masa abdominal, que en un 10 a 150/0 de los
casos puede mostrar calcificaciones. Si el tumor es muy pequefio, la
radiografia simple de abdomen y el pielograma no muestran
anormalidades.

Cuando hay metastasis, pueden haber alteraciones funcionales,
detectables por niveles elevados de la transaminasa glutimico
oxalacética, deshidrogenasa lactica y fosfatasa alcalina. En el estadio
avanzado del tumor, muchos nifios muestran un estado de
hipercoagulabilidad, con aumento de los facores VIII, IX y XI de la
coagulacién (43).

La histogénesis del tumor de Wilms es controversial. La mayoria
de los autores creen que se origina del tejido embridnico
metanefrogénico indiferenciado, produciendo una diferenciacion
bifasica hacia tejido epitelial y mesenquimatoso. El tejido
mesenquimatoso da lugar a tejido fibroso, adiposo, vasos sanguineos,
cartilago, hueso, musculo liso y estriado. La diferenciacién tubular y
glomerular deriva de los conductos de Wolff (4). Su gran incidencia
en el lactante, su deteccién en fetos y recién nacidos, su asociacién
con anomalias congénitas y su crecimiento rapido apoyan la
posibilidad de su origen embriénico (4,43). :




El tumor de Wilms consiste macroscopicament en una masa que
reemplaza en mayor o menor grado al rifién del cual se origina. Es
nodular, bien circunscrito y encapsulado; ¢aracteristicamente
blanco-grisdceo, con éreas focales de hemorragia y necrosis. Pueden
observarse quistes unicos o multiples conteniendo fluido
sero-sanguinolento, que dan al tumor una apariencia teratoide (31).
Los calices y la pelvis no son invadidos frecuentemente, pero si los
vasos sanguineos. El tumor puede extenderse a las estructuras
veginas.

Microscépicamente se caracteriza la presencia de tubulos con
epitelio columnar, rodeados de un estroma de tejido conectivo laxo.
Pueden observarse estructuras glomeruloides, sugiriendo glomérulos
inmaduros. El tejido conectivo es esencialmente meséngquima con
cierto grado de diferenciacion hacia cartilago, hueso y atin musculo
liso y estriado (26,31). Aunque el cuadro histologico puede ser
variable, en general es el de un neoplasma sarcomatoso con
componente epitelial. El diagndstico diferencial de tumor de Wilms
con neuroblastoma depende en gran parte del hallazgo de los
elementos epiteliales en el cuadro histolégico.

El tumor de Wilms da metastasis por via hematogena; en orden
de frecuencia: pulmén, higado, rifidn contralateral, cerebro y huesos
(43). La invasion local es frecuente a la pared abdominal, higado,
diafragma, bazo, intestinos y suprarenales. Su marcada tendencia a
formar trombos tumorales explica la frecuencia de las metastasis
pulmonares.

La extension anatémica del tumor de Wilms determina su
tratamiento (25) el cual consiste en cirugia, quimioterapia v
radioterapia. El pronéstico esté relacionado con su estadio Clinico ¥
su diferenciacién histologica; no importando el sexo ni el rifién
afectado (2). La edad y el inicio rapido del tratamiento son factores
indirectos que afectan el pronéstico (2); st el nifio es mas pequefio, el
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pronostico mejora (8).

El cuadro numero 1 muestra los estadios clinicos del tumor de
Wilms designados por el Comité Nacional del Estudiodel Tumor de
Wilms (9, 18).

La reseccién quirurgica del tumor primario debe efectuarse
como primera medida de tratamiento. La cirugia debe ser amplia,
con reseccién en bloque, colocandose clips de metal para guia del
radioterapista (55). Debe explorarse el rifion contralateral en busca
de metastasis. Esto permite un diagnéstico histologico certero y una
adecuada evaluacion del estadio clinico del tumor.

En un 50/0 de los pacientes se observan metastasis pulmonares
avanzadas, v en estos casos debe evaluarse el riesgo quirurgico; estos
pacientes pueden ser tratados inicialmente con radioterapia y
quimioterapia y luego de una remision parcial debe efectuarse la
cirugia (25).

La actinomicina D y vineristina . erradican las micrometastasis, y
cada una de ellas es agente muy activo en el control de este tumor;
sin embargo la actinomicina D asociada al sulfato de vincristina son
significativamente superiores a cualquiera de los dos agentes usados
separadamente. Sus efectos colaterales usualmente no son muy
serios. La neuropatia periférica producida por la vincristina puede
obligar a reajustar la dosis. Ambas drogas son extremadamente
irritantes para los tejidos, por lo que debe preverirse cualquier
extravasacion (55).

En el recién nacido debido a que el curso del tumor es
ligeramente benigno, debe iniciarse radio y quimioterapia y 1a cirugia
tan pronto como el nifio pueda soportar el trauma anestésico y
quirtrgico. En nifios menores de 1 afio, después de la nefectomia
radical, debe darse radioterapia si hay evidencia de tumor local
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residual o posible contaminacién. Se da quimioterapia si el tumor es
estadio II y si el nifio tiene més de 6 meses. Si es mayor de 1 afio,
cirugia y quimioterapia en todos los casos; s el tumor invade la
capsula o se extiende localmente debe darse radioterapia. 5i el tumor

" es irresecable, debe iniciarse quimioterapia y radioterapia tan pronto

sea posible (55).

El tratamiento para el tumor bilateral, consiste en nefrectomia
parcial bilateral, tratando de conservar tejido renal funcionante;
sequido de radio y gquimioterapia.

El Comité Nacional Para el Estudio del Tumor de Wilms,
iniciado en 1969, ha estudiado las modalidades del tratamiento;
demostrando que la radioterapia no es esencial en los nifios muy
pequefios; que debe usarse actinomicina D vy vincristina (9).
Logréandose asi un mejor prondstico, especialmente en los estadios II
y III. La ausencia de enfermedad a los 2 afios fue aproximadamente
del 80o/0 con un 60o/c de posibilidad de erradicacion de las
micrometastasis.

Las complicaciones consecutivas al tratamiento intensivo del
tumor de Wilms incluyen: hipertension portal, nefritis por radiaciéon
y cifoescoliosis; en las nifias debe de tenerse cuidado de proteger el
ovario del lado opuesto al tumor, para evitar su atrofia por radiacién.

2. LINFOMAS:

El término linfoma se refiere a los tumores malignos primarios
de los érganos linfoides, los cuales constituyen 2 grandes grupos: la
enfermedad de Hodgkin o linfoma de Hodgkin y los linfomas ‘no
Hodgkin (61).

A. Enfermedad de Hodgkin:
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Es un linfoma en el cual se reconoce un cuadro histolégico
caracteristico. Ocurre a cualquier edad, desde la nifiez hasta )a edad
avanzada, siendo mas frecuente en el adulto joven. Es POCoO comin su
aparecimiento en la nifiez; y su incidencia aumenta progresivamente
conforme lo hace la edad del grupo pediatrico (62).

En una revisién reciente, no se observé ningun nifio menor de 3
afios de edad con enfermedad de Hodgkin (51). Hay una marcada
preponderancia en el sexo masculino, especialmente antes de los 12
afios; desde un 74o0/0 (62) hasta un 91o/o (51).

El curso de la enfermedad es mas agresivo en los nifios que en
los adultos; y su estadio al efectuar el diagnéstico es mas avanzado en
los nifios. En general, la respuesta al tratamiento y la sobrevida es
similar en ambos grupos etarios. La enfermedad de Hodgkin presenta
una incidencia ligeramente mayor en los nifios de los paises en vias
de desarrollo y de baja condicion socioecondmica.

Las primeras manifestaciones de la enfermedad pueden ser
toracicas o abdominales; observandose masa mediastinal en un buen
numero de casos (39). Los signos y sintomas sistémicos son
frecuentes e indican un pronéstico desfavorable (47). En la tabla
numero 2 se presentan los estadios clinicos de la enfermedad de
Hodgkin segin la clasificacién de la universidad de “Ann Arbor”, la
cual es usada idealmente.

Se requiere una historia personal y familiar, examen fisico
cuidadoso, radiografias de térax y abdomen, hematologia completa,
electroforésis de proteinas y biopsias para efectuar el diagnéstico del
estadio clinico de la enfermedad, dato de suma importancia para un
tratamiento adecuado. Cualquier estudio de laboratorio, radiolégico
o de anatomia patolégica que se considere necesario debe efectuarse.
Cuando se observa enfermedad en el abdomen, el linfangiograma
puede demostrar anormalidad de los ganglios linfaticos
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retroperitoneales.

La laparotomia es el método diagndstico més efectivo para
determinar la extensién de la enfermedad. Sus complicaciones son
minimas y la radioterapia puede iniciarse una semana después. En los
nifios con enfermedad estadio II, con compromiso intraabdominal, la
exploracion quirurgica y la esplenectomia revelan enfermedad
clinicamente no detectable (19}.

Es requisito indispensable para efectuar el diagnéstico de
enfermedad de Hodgkin, la identificacién histologica de las células de
Reed-Stemberg. La clasificacion aceptada en la conferencia de Rye es
usada universalmente. La tabla numero 3 muestra una comparacion
de las clasificaciones existentes: la clasificacion antiguamente usada
de Jackson y Parker (1944); la clasificacién de Lukes y Butler (1966)
y la recomendada por la conferencia Rye (1966). Esta ultima
constituye una simplificacién de los 6 tipos histolégicos
originalmente propuestos por Lukes y Butler (3,32).

Los pacientes con enfermedad de Hodgkin variedad
predominantemente linfocitico tienen un mejor pronostico; en
sequndo lugar la variedad esclerosis nodular, y la variedad celularidad
mixta. El peor pronodstico lo presenta la variedad deplecién de
linfocitos. (3).

El patrén histologico de la enfermedad consiste en un infiltrado
difuso de linfocitos, histiocitos, eosinofilos, células plasmaticas,
neutréfilos v células de Reed-Stemberg, en diferentes proporciones.
Hay una obliteracion y sustitucion de la arquitectura normal del
tejido linfoide.

En los nifios de paises desarrollados. se observa una mayor incidencia

de enfermedad de Hodgkin variedad nodular esclerosante, mientras
que en Africa y Latinoamérica predomina el tipo deplecién de
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linfocitos (62).

La enfermedad no debe considerarse incurable, ya que un
tratamiento adecuado de radioterapia moderada y quimioterapia
logra una mejoria en la sobrevida (12). Luego de efectuarse la
laparotomia y esplenectomia, debe iniciarse la radiacién y el
tratamiento inmunosupresivo con mostaza nitrogenada, oncovin
(vineristina), prednisona y procarbazina (MOPP). La administracion
de estos medicamentos requiere un control estricto del paciente
debido a los efectos colaterales que producen estas drogas (12).

Durante los tltimos afios, debido a los adelantos logrados en el
diagnéstico, al establecimiento de una clasificacién clinica e
histolégica uniforme y a un tratamiento agresivo; asi como a la
prevencién y control de las complicaciones, se ha logrado un
pronéstico mds optimista en la mayoria de los pacientes (41).

B. Linfomas no Hodgkin:

Los linfomas no Hodgkin del nifio se dividen en 2 principales
grupos: los usualmente llamados linfosarcomas y el linfoma de
Burkitt. Son muy poco frecuentes en nifios menores de 2 afios v
luego su incidencia aumenta progresivamente conforme avanza la
edad. Son ligeramente mds frecuentes en el sexo masculino. Los
linfomas de la cavidad abdominal pueden originarse en los ganglios
linfaticos peritoneales o retroperitoneales, asi como en el tracto
gastrointestinal; pueden ser unicos o parte de la enfermedad
diseminada. El diagnéstico de linfomas limitados a la cavidad
abdominal, es clinicamente dificil. En caso de originarse en el tracto
gastrointestinal, pueden formar grandes masas dando como resultado
sintomas localizados a esa regién. Su localizacion més frecuente es la
fosa iliaca derecha.

El diagnéstico de los linfornas no Hodgkin es esencialmente
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histolégico. La clasificacion de Rappaport (46) ha sido adoptada en
muchas instituciones. La tabla nimero 4 muestra la clasificacion
original propuesta por este autor.

Histolégicamente se observa destruccion de la arquitectura
nodal, con presencia de pseudo-foliculos y puede haber invasién a los
tejidos vecinos. El diagnostico se basa en el predominio de células
malignas de tipo linfo-histiocitario, no se observan células de
Reed-Stemberg.

El linfoma de Burkitt presenta mayor incidencia en Africa v
caracteristicamente produce lesiones del maxilar inferior y huesos de
la cara; sin embargo cualquier organo puede estar afectado. Ocurre
casi exclusivamente en nifios. En América se asocia mas comunmente
con masas abdominales y enfermedad diseminada (22). la
enfermedad localizada a la mandibula es menos frecuente que la
observada en los nifios Africanos. El tumor consiste de un infiltrado
difuso de células linfoides pobremente diferenciadas, dando un
patrén uniforme, interrumpido por células grandes, claras (histiocitos
espumosos), que constituyen el clasico cuadro histolégico en ‘“cielo
estrellado"’,

La radioterapia es el tratamiento de eleccion. Los
antimetabolitos como el metotrexate vy los agentes como la
vincristina, vinblastina, bleomicina, procarbazina y esteroides, se
utilizan en diferentes esquemas; produciendo una remision parcial o
total en la mayoria de los casos (61). En el tracto gastrointestinal la
cirugia radical, ocupa un lugar prominente.

En general el linfoma linfocitico bien diferenciado es el mas
sensible a la radioterapia. Aunque la respuesta individual varia, el
prondstico esta directamente relacionado con el estadio Clinico de la
enfermedad y el cuadro histolégico. La sobrevida es mayor én
pacientes con enfermedad limitada al tracto gastrointestinal, cuando
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la lesion es tratada con excision seguida de radioterapia. Cuando la
enfermedad es multicéntrica, la radioterapia y la quimioterapia
pueden producir un efecto curativo. Sin embargo la enfermedad
puede cursar con periodos de remisién y recidivas méds O menos
largos. La terapia de mantenimiento produce remisiones mas
prolongadas.

El tumor de Burkitt es sumamente sensible a la quimioterapia
con ciclofosfamida o metotrexate. Mas de la mitad de los pacientes
presentan una remision completa con una sola dosis de ciclo
fosfamida de 40 miligramos por kilo de peso (61); v
aproximadamente del 20 al 50o/o de los pacientes presentan
curacién aparente. Su pronéstico depende del grado de diseminacién
de la enfermedad.

3. NEUROBLASTOMA:

El neuroblastoma es conocido como uno de los tumores solidos
mas frecuentes en el nifio. Puede desarrollarse en la glandula
suprarenal, ganglios simpdticos, cadenas simpdticas, y pequefios
ganglios periféricos. Constituye el tumor mas primitivo del sistema
nervioso simpatico (60). El tumor aparece en los primeros afios de la
vida; se ha reportado en fetos y recién nacidos como un neoplasma
congénito, Es poco frecuente después de los 8 afios de edad ¥
practicamente raro en el adulto. El neuroblastoma abdominal ocurre
en un 250/0 en la suprarenal y en un 320/ por fuera de la glandula
(53). La suprarenal izquierda es afectada con mas frecuencia que la
derecha, En un estudio reciente de todos los casos ocurridos en Gran
Bretaria, de 1962 a 1967, se reporta el 58.70/0 de neuroblastomas
como de origen abdominal, 11.90/0 en el térax y el resto en otros
sitios; con una incidencia del 4lo/o en nifios menores de 2 afios ¥
7lo/o en nifios menores de 4 afios; con predominancia poco
significativa en el sexo masculino (60). No se ha reportado que exista
predisposicién racial, :
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Entre las caracteristicas del neuroblastoma se observa lo
inespecifico de su sintomatologia, siendo dificil su diagnc:)stico
precoz. Dolor abdominal vago es el sintoma comun, que disminuye
en frecuencia conforme aumenta la edad. Los sintomas relacionados
con envolvimiento nervioso son generalmente de nifios mayores.
Masa abdominal se presenta cuando el tumor se encuentra mas
avanzado. En muchos casos se detecta por sus metdstasis.

El tumor crece activamente y puede llegar a causar una masa ab-
dominal difusa, dificil de localizar. La tabla numero 5 muestra la clasi-
ficacién clinica del heuroblastoma, la cual refleja sit comportamiento -
biolégico. En general cuando se efectiia el diagnostico, los pacientes se

encuentran en estadio II o mas avanzado (60). Esta clasificacion exclu-

ye los neuroblastomas primarios intracraneanos, {que deben ser cqnside-
rados como tumores cerebrales, por su localizacién y comportamiento)
y los tumores de la orbita, probablemente metastiticos, con prima-—

rio oculto (15)

La elevacién del acido vanilil mandélico o catecolaminas en la
orina, puede estar presente en cualquier estadio; sin embargo si
persisten niveles elevados después del tratamiento, debe pensarse en
enfermedad residual (15). En un 750/0 de los casos el tumor es
funcional y secreta norepinefrina y epinefrina, pero la hipertension
pocas veces estd presente.

El neuroblastoma es dificil de distinguir de otros tumores
intraabdominales de la nifiez. Usualmente desplaza el rifién y no lo
invade. En ocasiones puede dar la impresién de una hepatomegalia.
El pielograma puede ser de utilidad; y estudios radiologicos de otros
sitios deben efectuarse para descartar enfermedad metastatica. El
neuroblastoma forma una masa lobulada, suave, blanco-grisacea, con
multiples focos de hemorragia y necrosis, La lesion es invasiva
localmente. Microscopicamente forma capas de células pequefias,
basofilicas, con nucleo hipercromatico; pueden observarse mitosis.
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Estas células tumorales estin separadas por septos fibrovasculares.
Ocasionalmente pueden observarse rosetas (26).

Se disemina por via hematégena y linfitica a higado, ganglios
linfaticos, huesos y pulmén; y en forma curiosa produce metastasis
Oseas simétricas (26).

Los factores directamente relacionados con el pronéstico, lo
constituyen el estadio clinico, la edad del paciente v el cuadro
histolégico. El patrén de diseminacién es muy importante, ya que
cuando hay compromiso de érganos vitales, la sobrevida es pobre.
Metéstasis a médula ésea indican un pronéstico desfavorable. Se
acepta que mientras mas joven es el paciente, mejor es el pronéstico
(53}. La diferenciacién histolégica es de importancia, v se especula
que una respuesta inmunologica adecuada, puede dar lugar a una
mayor diferenciaciéon del tumor (18). El neuroblastoma puede
presentar un proceso de maduracién que puede llegar hasta una
regresién espontanea o hacia una maduracién completa,
convirtiéndose en ganglioneuroma. (15).

El tratamiento depende de los factores discutidos
anteriormente. La reseccion completa del tumor puede ser posible en
los estadios I y II. En la mayoria de pacientes con estadio III, el
neoplasma invade el tronco celiaco, y la remocion es incompleta. La
radioterapia se usa en los pacientes en los que la cirugia ha dejado
enfermedad residual; o en forma paliativa para el dolor que producen
las metdstasis. El neuroblastoma es muy sensible a la radioterapia, y
pequefias dosis de 300 a 500 rads son efectivas para los dolores 6seos.
Una dosis total de 2.400 a 3.000 rads suelen usarse para la
enfermedad intraabdominal residual o recurrente. Hay muchos
reportes favorables de regresién, usando vincristina, ciclofosfamida,
mostaza nitrogenada, adriamicina y otras drogas (17). La droga mas
frecuentemente usada es la ciclofosfamida. En caso de enfermedad
diseminada, Unicamente puede ofrecerse tratamiento paliative. En un
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reciente trabajo en nuestro medio se detallan los lineamientos
principales del tratamiento del neuroblastoma (38).

4, HEPATOBLASTOMA:

El hepatoblastoma es un tumor maligno de origen embrionario
con elementos epiteliales y mesenquimatosos. En algunas series
constituye el tercer neoplasma maligno intraabdominal del nifio,
superado Unicamente por el nefroblastoma y el neurcblastoma (7).
La mayoria de los nifios con hepatoblastoma son menores de 2 afios.
Los hepatoblastomas ocurren generalmente en higados normales por
lIo que presentan un pronéstico mejor gue el del hepatoma que se
asocia con cirrosis, Este tumor probablemente es de origen
congénito; se observa en recién nacidos y su mayor incidencia es en
nifios lactantes de ambos sexos. Se encuentra relacionado con
anomalias congénitas diversas, entre ellas: atresia de vias biliares,
enfermedad de Von Gierke, sindrome de Tony-Fancony,
hemihipertrofia y hemangiomas (7,44).

Masa abdominal palpable es generalmente la causa de ingreso al
hospital. Dolor, fiebre, pérdida de peso y sintomas referidos al tracto
gastrointestinal son poco frecuentes (14), La masa se localiza en el
cuadrante superior derecho y epigastrio, y se mueve con cada
respiracion; es firme, algunas veces nodular y negativa a la trans
fluminacién. Ictericia, signos de cirrosis, e insuficiencia cardiaca
congestiva son poco frecuentes. Ocasionalmente el tumor puede
producir precocidad sexual, presumiblemente porque produce
gonadotropinas (7). La fosfatasa alcalina generalmente no se altera.
La alfa 1 fetoproteina es detectada normalmente a las 6—8 semanas
de gestacion, y usualmente desaparece en la primera semana de vida.
Esta globulina se detecta en los pacientes con hepatoblastoma y
hepatocarcinoma (44). La arteriografia selectiva puede ser de mucha
utilidad para el tratamiento. Otros estudios radiolégicos deben
efectuarse para investigar enfermedad metastatica. El pielograma
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intravenoso puede ayudar para diferenciarlo del tumor de Wilms. El
centellograma hepatico puede ser de ayuda pre-operatoria.

Macroscopicamente el hepatoblastoma es una masa unica,
nodular, intraparenquimatosa, de crecimiento lento
Microscopicamente presenta elementos epiteliales v
mesenquimatosos; el epitelio es muy parecido al higado fetal y
muestra sinusoides y algunas veces hematopoyesis. El estroma
muestra areas de diferenciacion condroide, osteoide y tejido
rabdomioblastico. Dependiendo de su grado de diferenciacién suele
dividirse en tres tipos: anaplastico, embrionario y fetal. En nifios
mayores, la histologia tiende a mostrar mejor diferenciacién (35)

Las metastasis se producen por via hematogena, principalmente
al pulmén,

La laparotomia es mandatoria y la hepatectomia parcial puede
ser curativa cuando la extensién del tumor lo permite; en caso
contrario debe efectuarse biopsia incisional para estudio histologico.
La radiacién con o sin quimioterapia debe ser muy cuidadosa; va que
puede tornarse muy peligrosa después de una reseccion parcial de
higado. Un paciente debe considerarse curado luego de 5 afios de
vida sin evidencia de recidiva (14).

El hepatocarcinoma ocurre generalmente en nifios mayores de 5
afios; se asocia con cirrosis y su comportamiento, cuadro histolégico
y tratamiento es similar al del adulto (44,49), :

Otros tumores del higado son poco frecuentes en el nifio,
pueden mencionarse: Neoplasmas mesenquimatosos benignos
(hemangiomas, hemangioendoteliomas y hamartomas) y malignos
(sarcomas).
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5. TUMORES DE TEJIDOS BLANDOS:

Los tumores intraabdominales de tejidos blandos se originan en
la cavidad peritoneal, el retroperitoneo y la pared abdominal. En
estas regiones se encuentra abundante tejido adiposo, nervios
periféricos, ganglios y vasos linfaticos, misculo liso y estriado; asi
como remanentes embridnicos y mesénquima primitivo. Por ello los
tumores de estas regiones, exceptuando las visceras, son sumamente
variados. La tabla niimero 6 muestra un resumen de los principales
tumores de tejidos blandos que pueden ocurrir en el abdomen. La
incidencia de estos tumores ocupa un lugar importante,
especialmente en el nifio. Debido a la variedad histolégica existente, a
la diversidad de criterios de clasificacién y diagnéstico; no se cuenta
con estadisticas completas y exactas (1),

Los sarcomas de tejidos blandos constituyen el cuarto grupo de
neoplasias malignas stlidas més frecuentes en el nifio; antecedidos
por el tumor de Wilms, neuroblastoma y los tumores del sistema
nervioso central, {58).

Los leiomiomas son muy poco frecuentes fuera del tracto
gastrointestinal; excepcionalmente pueden observarse en el
mesenterio y tejidos peritoneales (50). Los leiomiosarcomas
generalmente no forman grandes masas, dan la apariencia de ser
circunscritos v si no se resecan con amplios margenes quirtrgicos,
recurren localmente. Los tumores del musculo estriado, tanto
benignos como malignos, pueden ocurrir en la musculatura de la
pared abdominal.

Los tumores quisticos del mesenterio usualmente son
linfangiomas; pueden ocupar grandes dreas y formar muchos quistes
de tamafic variable. Lipomas y hemangiomas y aun ganglioneuromas
se han reportado. Los hemangiomas del bazo y del higado son
relativamente frecuentes. Pueden producir masas palpables
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asintomaticas. Generalmente son del tipo hemangioma cavernoso,
menos frecuente del tipo hemangioma capilar. Su crecimiento es
lento y su pronostico es muy favorable cuando pueden ser resecados
completamente. Los linfangiomas son raros en los ganglios linfaticos;
suelen encontrarse en el mesenterio y en el bazo (46). El linfangioma
guistico o higroma puede producir masa abdominal palpable y
ocasionar obstruccion intestinal. Son muy raros los casos reportados
de tumores malignos de los vasos linfaticos en la nifiez.

Los tumores del tejido fibroso ocurren predominantemente en
el sexo masculino, tanto en adultos como en nifios. Son mas
frecuentes en tejidos blandos externos. En un estudio de 44 tumores
solidos del mesenteric se encontraron 12 fibromatosis (50). La
mayoria de los casos ocurren en las extremidades v el cuello (6, 10).

El prondstico del fibrosarcoma infantil es mas favorable que el
del tipo adulto. Otros tumores pueden ocurrir con cuadro histolégico
variado; sin embargo son sumamente raros.

Su tratamiento es esencialmente quirurgico, y en los tumores
malignos se recomienda una reseccidon amplia para evitar recidiva
local. Los tumores malignos de tejidos blandos son infiltrantes por lo
que la cirugia debe ser cuidadosa. En los casos curables por éste
método, debido a su extensién o invasion a un érgano vital, puede
recurrirse a la radioterapia y ocasionalmente a la quimioterapia.

-,

6. TERATOMAS:

Los teratomas son verdaderos tumores, con capacidad de
crecimiento progresivo y de variantes benigno y maligno.
Teratocarcinoma significa teratoma maligno con elementos
epiteliales. El quiste dermoide constituye un teratoma quistico
benigno. Los teratomas pueden estar formados por multiples tejidos
de las tres capas del blastodermo. Los teratomas de las regiones
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peritoneal, retroperitoneal, cervical, mediastinal e intracraneal, se
descubren en el nific a temprana edad. Los teratomas gonadales se
presentan en nifios ligeramente mayores. Los teratomas
intraabdominales son ligeramente més frecuentes en el sexo
masculino. Por orden de frecuencia ocurren en las gonadas,
mediastino, retroperitoneo, regién intracreanana, cuello yvisceras
abdominales (59).

Su estructura es variable debido a la diversidad de tejidos que lo
forman. Los teratomas benignos usualmente son quisticos,
conteniendo tejido adiposo, glandulas sebéceas y pelo; con regiones
solidas de diferenciacién cartilaginosa, dsea y otros. Los teratomas
malignos generalmente son de origen gonadal, y pueden producir
metdstasis por via linfatica y hematégena. Ocasionalmente puede
haber diseminacién peritoneal. Su tratamiento de eleccion es la
cirugia y son sensibles a altas dosis de radioterapia.
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VI. RESULTADOS Y DISCUSION
1. INCIDENCIA

El presente estudio es una revision de los tumores primarios
intraabdominales en nifics de 0 a 12 afios; registrados en el
Departamento de Anatomia patolégica del Hospital General ““San
Juan de Dios”, de enero de 1966 a diciembre de 1975. Durante ese
periodo de 10 afios se registraron 28 casos; dando una incidencia
anual de 2.8 casos. Los tumores malignos constituyeron una mayoria
abrumadora con 24 casos (85.70/0) y los tumores benignos
Unicamente con 4 cagos (14.30/0). La mayoria de los autores
reconocen la alta incidencia de los tumores en la infancia.

El tumor que acusé mayor incidencia fue el tumor de Wilms,
con 15 casos (53.50/0 de todos los tumores y el 62.40/0 de los
tumores malignos). Los linfomas no Hodgkin se reportaron en 4
casos (14.20/0) y se observé enfermedad de Hodgkin en 1 caso
(3.60/0); constituyendo en total el grupo de los linfomas el 17.80/0
de todos los tumores; lo que representa el 20o/o0 de las neoplasias
malignas, .

Como puede observarse, el tumor de Wilms, y los linfomas
constituyen el 82.40/0 de los tumores malignos reportados. Este
hecho merece consideracién especial, debido a que difiere respecto a
las estadisticas de otros paises (16). Es de hacer notar la alta
incidencia relativa de los linfomas, ya que en paises desarrollados los
linfomas del abdomen presentan una incidencia muy baja; sin
embargo gran cantidad de autores han llamado la atencién respecto a.
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la mayor incidencia de los linforas, Hodgkin v no Hodgkin en los
paises en vias de desarrollo.

- En el cuadro niimero 1 puede observarse la incidencia de los
diferentes tumores en los 28 casos reportados. Observese que el
tumor de Wilms constituye un poco més de la mitad de los casos
(53.50/0}. Es un hecho conocido en nuestro medio la alta incidencia
del tumor de Wilms v la baja incidencia del neuroblastoma, lo que
difiere de las estadisticas de los Estados Unidos y Europa, que
colocal al neuroblastoma con incidencia similar al tumor de Wilms;
sin una causa que explique este fenémeno.

Se reportan 2 casos de tumores malignos primarios del higado: '

1 hepatoblastoma y 1 sarcoma de células de Kupffer; constituyendo
ambos el 7.20/0 de todas las neoplasias, Incidencias similares se
reportan en otros estudios (7). El sarcoma de células de Kupffer es
un tumor sumamente raro, con muy pocos casos reportados.

Entre los tumores malignos de tejidos blandos, el presente
estudio reporta un fibrosarcoma; el cual presenté masa abdominal.
Probablemente no se reportaron otros casos debido a que la mayoria
de los tumores de tejidos blandos ocurren fuera de la cavidad
abdominal (50). .

Los tumores benignos lo constituyen 3 linfangiomas (10.70/0) v
1 teratoma quistico (3.60/0). Siendo el mesenterio el sitio de origen
de estos tumores.

No se efectué ninguna consideracién respecto a los tumores
gonadales, los cuales presentan peculiaridades histogeneticas dif arentes; ni
tampoco los tumores intraluminales de las visceras huecas del

abdomen.

En vista de que el presente andlisis es retrospectivo, fue
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imposible, con los datos obtenidos, clasificar todos los tumores
malignos por estadisos clinicos.

2. DIAGNOSTICO:

De 27 casos conocidos, masa abdominal, se presentd en 26
(990/0), va sea indolora {16 casos) o dolorosa (10 casos). Otros
signos lo constituyen hematuria, circulacién colateral con o sin ascitis
¢ hipertensién arterial (cuadro No, 2).

El diagnéstico clinico certero de los tumores intrabdominales
del nifio es dificil de efectuar ya que como se observa en el
cuadro nimero 2, de 27 pacientes, 26 de ellos presentaron masa
abdominal; orienta al diagnéstico, la localizaciéon de la masa, sin
embargo ésta es grande y hace dificil delimitar su origen;
encontrandose en muchos casos que la masa comprime, desplaza o
invade estructuras vecinas., Los estudios radiologicos son poco
especificos y generalmente muestran una masa difusa con o sin
calcificaciones. Ocasionalmente el pielograma puede indicar que es de
origen renal. Unicamente en los casos en que la masa es discreta y se
sospecha su lugar de origen, la arteriografia puede ayudar en gran
parte a efectuar el diagnéstico. Otros datos orientadores lo
constituyen la hipertensiéon y la hematuria que hacen pensar en un
tumor de Wilms. La presencia de catecolaminas o acido vanilil
mandélico, elevados en la orina, hacen sospechar fuertemente de un
neuroblastoma.

El tiempo de evolucién de signos y sintomas referido por los
pacientes, en general fue sumamente corto. Un 71.40/0 de los
pacientes reportd sus molestias, como iniciadas en un tiempo menor -
de 3 meses; v casi el 900/o reportaron menos de 6 meses de
evolucién.

Respecto a la edad, 10.70/0 fueron menores de 1 afio, 53.30/0
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fueron menores de 3 afios; el 81.90/0 se presentaron entre O v 6 afios
de edad. Hubo 4 casos de niftos entre 10 y 12 afios de edad
(14.20/0). El cuadro numero 4 muestra que la mayoria de los nifios
fueron menores de 6 afios; v es de hacer notar que los nifios de 10a
12 afios consultaron por tumores del sistema linfatico. El paciente
con neuroblastoma tenia 8 afios al efectuarse el diagnéstico. Ningin
paciente con tumor de Wilms fue mayor de 6 afios, estando la
mayoria entre 1 y 3 afios de edad {cuadro numero 6).

Al relacionar los factores tiempo de evolucion de las molestias y
edad; puede observarse que a pesar de que el tiempo de evolucion
referido es relativamente corto, la mayoria de ellos son mayores del
afio. Nétese que la mayoria de los tumores ocurrieron en hifios
mayores de 1 afio y que éstos tumores son aparentemente de origen
embrionario; da la impresién de que el tiempo de evolucién es
sumamente corto, probablemente porque este dato es subjetivo y
inicamente muestra el tiempo en que el paciente o sus padres
descubrieron la enfermedad.

Los nifios mayores presentaron tumores del tipo de los
linfomas. No se observé ningin caso de linfoma de Burkitt con
compromiso abdominal.

Analizados en general, los tumores intraabdominales del nific no
presentan predileccion por sexo {cuadro No. 5); sin embargo el
tumor de Wilms (cuadro No. 9) tuvo su mayor incidencia en el sexa
femenino (66.70/0) y los linfomas fueron en un 750/c del sexo
masculino.

Los signos y sintomas generales son completamente

inespecificos y de aparecimiento tardio y unicamente denoctan el
impacto que el neoplasma causa en la salud del paciente.
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3. TRATAMIENTO:

Cuando se sospecha el diagnéstico de un tumor intraabdominal,
la cirugia debe ser el primer tratamiento. La laparotomia explorada -
permite efectuar un diagnéstico acertado respecto a la naturaleza del
tumor (benigno o maligno}; determinar su localizacién y su estadio
clinico, asi como el andlisis por anatomia patolégica. Una vez
determinado el tipo de tumor, debe analizarse si la cirugia es curativa
o paliativa.

En los tumores malignos en los cuales la cirugia no haya podido
ser curativa, debe recurrirse a la radioterapia y/o quimioterapia,
dependiendo de la histologia del neoplasma. En muchos casos los
pacientes necesitan tratamiento de soporte para mantener el mejor
estado general posible. Las 3 modalidades de tratamiento causan
efectos adversos. La radioterapia y las drogas afectan en forma
colateral a la médula osea v a los epitelios; produciendo una gran
susceptibilidad a las infecciones. Algunos antimetabolitos producen
toxicidad hepatica y cardiopulmonar. La radioterapia produce
efectos adversos en el desarrollo 6seo y en las glandulas endéerinas,
causando anormalidades del crecimiento. Debe de prestarse atencién
especial a las gonadas, las cuales son sensibles a la radioterapia ¥y
quimioterapia.

Debe evaluarse los posibles efectos adversos del tratamiento y
sus complicaciones, en relacién con la enfermedad, tratahdo de dar al
paciente y su familia la mayor atencién: asi como también poder
ofrecer una mejor sobrevida al paciente en la esperanza de que pueda
subsistir por sus propios medios en la vida adulta.
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TABLA No. 1
NEOPLASIAS PRIMARIAS IN TRAABDOMINALES EN NINOS
TUMOR DE WILMS
ESTADIOS CLINICOS (*)

Estadio I:
Tumer limitado al rifién, que es completamente resecable. La
superficie externa de la capsula renal ests intacta y el tumor
No es roto antes o durante la cirugia. No hay tumor residual
aparente en los mdrgenes de reseccién.

Estadio II:
El tumor se extiende mas alla del rifién, pero es
completamente resecable. Hay extension local a la capsula
renal, grasa perirrenal y ganglios linfaticos periaérticos. Las
venas renales por afuera del rifién, contienen trombos de
células malignas, pero no hay tumor residual aparente en los
margenes de reseccién.

Estadio III:
El tumor estd limitado al abdomen. Puede haber sido
biopsiado o roto antes o durante la cirugia. Hay implantes en
la superficie peritoneal y ganglios linfiticos con invasion
neoplasica, mas alld de las cadenas pariaérticas abdominales.
El tumor no es completamente resecable debido a infiltracién
local a estructuras vitales vecinas,

Estadio IV:
Metasis hematdgenas presentes en higado, pulmén y/o
cerebro.

Estadio V:
Envolvimiento renal bilateral, primario o metastatico.

* 43
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! TABLA No. 2
NEOPLASIAS PRIMARIAS IN TRAABDOMINALES EN NINOS
ENFERMEDAD DE HODGKIN
ESTADIOS CLINICOS (*)

Estadio I:
Enfermedad limitada a una region de ganglios linfaticos o a
un solo érgano extralinfitico.

Estadio II:
Enfermedad en 2 ¢ mas ganglios o regiones linfiticas del
mismo lado del diafragma; o enfermedad localizada a un
organo extralinfitico Y unc o mas ganglios o regiones
linfaticas del mismo lado del diafragma.

Estadio III:
Enfermedad en regiones linfiticas a ambos lados del
diafragma. Puede estar acompaniado de enfermedad en un
organo extralinfatico, en el bazo o en ambos.

Estadio IV:
Enfermedad difusa o diseminada en uno o mas érganos
extralinfaticos, con o sin enfermedad en los ganglios
linfaticos.

Nota: Se define como organos extralinfaticos todos los
érganos de la economia, excepto los ganglios linfa'ticos, bazo,
timo, el anillo de Waldeyer, el apéndice y las placas de Peyer.
Si se encuentra enfermedad en el higado o médula bsea,
indica estadio IV.

Su Clasificacién:

Estadio A:
El paciente no presenta signos y sintomas generales.
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Estadio B:

El paciente presenta signos y sintomas generales (fiebre,
sudores nocturnos y pérdida de peso).

¥ -Ligeramente adaptado (81)

32

TABLA No. 3
COMPARACION DE LAS DIFERENTES CLASIFICACIONES DE -
LA ENFERMEDAD DE HODGKIN. (*)

Jackson y Parker Lukes y Butler Rye
Paragranuloma Linfocitico y/o Histiooitico————Predominan-
a) granular temente linfo-
b) difuso citico.
Granuloma x=— Esclerosis nodular Esclerosis nodular
\c.;}ularidad mixta Celularidad mixta
Fibrosis difusa\
Sarcoma Reticular Deplecion de
linfocitos
* (3)
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TABLA No. 4
NEOPLASIAS PRIMARIAS INTAABDOMINALES EN NINOS
CLASIFICACION HISTOLOGICA DE LOS
LINFOMAS NO HODGKIN
Linfocitico bien diferenciado.
Linfocitico pobremente diferenciado o linfoblastico.
Histocitico bien diferenciado (de células reticulares)
Mixto, Linfocitico-Histiocitico.
Indiferenciado.

Linfoma de Burkitt.

Debe afiadirse el término nodular o difuso dependiendo del cuadro.

El linfoma de Burkitt es un linfoma indiferenciado.
Adaptado de Rappaport (46).
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TABLA No. 5
NEOPLASIAS PRIMARIAS INTRAABDOMINALES EN NINOS
NEUROBLASTOMA: ESTADIOS CLINICOS. (*)

Estadio It
Tumor localizado y limitado al érgano o estructura de origen.

Estadio II:
Tumor que se extiende en continuidad por fuera del érgano o
estructura de origen, pero no cruza la linea media. Los
ganglios linfaticos regionales homolaterales pueden estar
invadidos.

Estadio III:
Tumor que se extiende en continuidad mas aild de la linea
media. Puede haber invasién a los ganglios linfaticos
regionales en forma bilateral.

Estadio IV:
Metastasis a distancia, a otros organos, huesos, tejidos
blandos o ganglios linfaticos de otras regiones.

Estadio IV—5:
Pacientes que se encuentran en estadio I 6 11 pero que
presentan metastasis a distancia a uno o mas de los siguientes
sitios: Higado, piel o médula dsea (sin evidencia radiolbgica
de metéstasis dseas). )

= (1B)

35




TABLA No. 6

NEOPLASIAS PRIMARIAS INTRAABDOMINALES EN NINOS
PRINCIPALES NEOPLASMAS DE TEJIDOS BLANDOS

Tejido de Origen
Tejido fibroso
Tejido adiposo
Musculo liso
Musculo estriado
Vasos linfaticos

Vasos sanguineocs
Nervios simpdticos
Nervios periféricos
Mesénquima primitivo

Remanentes embridnicos

Mesotelio

*  Adaptado de Ackerman {1}

Benignos
fibromatesis

lipoma

leiomioma
rabdomioma
linfangioma
Hemangioma
hemangiopericitoma

ganglioneuroma

neurilemoma
Schwanoma benigno
mixoma

teratoma

mesotelioma benigno

Malignos
fibrosarcoma
liposarcoma
leiomiosarcoma
rabdemiosarcoma
linfangiosarcoma
hemangiosarcoma o
angiosarcoma
ganglioneurcblastoma
neurcblastoma

Schwanoma maligno

mixosarcoma
teratoma maligno

mesotelioma maligno

CUADRO No. 1

NEOPLASIAS PRIMARIAS INTRAABDOMINALES
EN NINOS: 28 CASOS
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS’

INCIDENCIA Y CLASIFICACION

Diagnostico

Tumor de Wilms
Linfosarcoma

Enfermedad de Hodgkin
Neuroblastoma

Fibrosarcoma
Hepatoblastoma

Sarcoma de células de Kupffer
Linfangioma

Teratoma quistico

TOTALES
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No.

._:wl—lp—-ll—dl—‘l—'pD-U'l

)
o

Porcentaje

53.5
14.2
3.6
3.6
3.6
3.6
3.6
10.7
3.6

100.0




CUADRO No.2

NEOPLASIAS PRIMARIAS INTRAABDOMINALES
EN NINOS: 28 CASOS
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS"”

SIGNOS Y SINTOMAS
Ne.

Masa indolora 16
Signos generales 13
Masa dolorosa 10
Circulacién colateral

y/0 ascitis 4
Hematuria 4
Hipertensién 3
Ignorado 1

CUADRO No. 3

NEOPLASIAS PRIMARIAS INTRAABDOMINALES
EN NINOS: 28 CASOS
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS”

TIEMPO DE EVOLUCION DE SIGNOS Y SINTOMAS

TIEMPO No. PORCENTAJE
Menos de 3 meses 20 71.4
de 4 a 6 meses 5 17.9
de 7 a 9 meses 3 10.7
TOTALES: 28 100.0
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CUADRO No. 4
NEOPLASIAS PRIMARIAS INTRAABDOMINALES
EN NINOS: 28 CASOS os”
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE D

INCIDENCIA POR EDADES
. PORCENTAJE
No. _
EDAD
10.7
Menores de 1 afio 3
: 429
De 1 a 3 afios 12
28.6
De 4 a 6 afios 8
3.6
De 7 a 9 afios 1
14.2
De 10 a 12 afios 4
100.0
TOTALES: 28
39




CUADRO No. 5
NEOPLASIAS PRIMARIAS INTRAABDOMINALES
HOSPI EN NINQOS: 28 CASOS
TAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS”

INCIDENCIA POR SEX0S
Sexo
| No. Porcentaje
Masculino
15
53.5
femenino
13
46.5
TOTALES 28
100.0
40

CUADRO No. 6
NEOPLASIAS PRIMARIAS INTRAABDOMINALES
EN NIROS: 28 CASOS
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS”

TUMOR DE WILMS (15 CASOS)
EDAD : No.
Menores de 1 afio 1 6.6
De 1 a 3 afios 9 60.6
de 4 a 6 afios 5 33.3
TOTALES: 15 100.0
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CUADRO No. 7
NEOPLASIAS PRIMARIAS INTRAABDOMINALES EN
o NINOS: 28 CASOS
OSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS”

TUMOR DE WILMS (15 CASOS)

TIEMPO DE EVOLUCION DE SIGNOS Y SINTOMAS

TIEMPO DE EVOLUCION No.

PORCENTAJE
Menos de 3 meses 10 66.6
de 4 a 6 meses 4 26-8
de 7 a 9 meses 1 6.6
TOTALES: 15 100:0
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CUADRO No. &
NEOPLASIAS PRIMARIAS INTRAABDOMINALES
EN NIROS: 28 CASOS
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS”

TUMOR DE WILMS (15 CASCS)
SIGNOS Y SINTOMAS |
No.
Masa indolora 10
Signos generales 5
Masa dolorosa 5
Hipertension 3
Hematuria 2

Circulacion colateral
y/o ascitis 1
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CUADRO No. ¢

NEOPLASIAS PRIMARIAS INTRAABDOMINALES
EN NINOS: 28 CASOS
HOSPITAL GENERAL “SAN JUAN DE DIOS”

TUMOR DE WILMS (15 CASOS)
INCIDENCIA POR SEXOS
SEXO
No. PORCENTAJE
femenino
10 66.7
masculino 5
33.3
TOTALES: 15 100.0
44

VIl, CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

El presente trabajo es un estudio retrospectivo de 28 casos de
neoplasias primarias intraabdominales en nifios de 0 a 12 afios,
registrados en el departamento de Anatomia Patolégica del
Hospital General “San Juan de Dios”, de enero de 1966 a
diciembre de 1975.

De los 28 casos reportados, 24 correspondieron a neoplasias
malignas (85.70/0); de las cuales, presentd mayor incidencia el
tumor de Wilms con 15 casos (53.50/0); sequido de los linfomas
Hodgkin y no Hodgkin con 5 casos (17.80/0).

Se reportaron 4 casos (14.30/0) de neoplasias benignas
intraabdominales, 3 linfangiomas y 1 teratoma quistico.

Estos tumores en general no presentan predominancia por sexo;
sin embargo, el tumor de Wilms se presento6 en un 66.70/0 en el
sexo femenino; mientras que los linfomas fueron
predominantemente del sexo masculino {600/0).

El grupo etario mas afectado fue el de los nifios de 1 a 3 afios
(42.90/0). Seguido del grupo de 4 a 6 afios (28.60/0). Es de
hacer notar que autores extranjeros reportan mayor incidencia
en los primeros 2 afios de la vida.

En general, los pacientes consultaron por presencia de masa
abdominal; indolora en 16 casos y dolorosa en 10 casos.
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10.

11.

12.

13.

Otros signos concomitantes lo constituyeron, circulacién
colateral y/o ascitis, hematuria e hipertensién.

El examen fisico vy los estudios de laboratorio hacen sospechar
el diagnéstico, Los estudios radiologicos son de utilidad
pre-operatoria. La presencia de catecolaminas y 4cido vanilil
mandélico elevados en la orina, hacen pensar fuertemente en el
diagnostico de neuroblastoma.

Se presentd una alta incidencia del tumor de Wilms (15 casos) y
un solo caso de neuroblastoma; mientras que los autores
extranjeros reportan incidencias altas para ambos tumores; sin
causa aparente que explique esta diferencia.

La laparotomia exploradora, a la vez que es un método de
diagnéstico efectiva, puede constituir en algunos casos, un
tratamiento definitivo. Establece con certeza el estadio clinico
de los tumores malignos; permite su examen histologico vy es
una guia adecuada para el tratamiento posterior,

En nifios con masa abdominal, debe evitarse la palpacion
indiscriminada, porque puede provocar la diseminacién de
células malignas y/o ruptura de la masa. Ademas el tratamiento
debe iniciarse tan pronto como sea posible.

La cirugia, quimioterapia y radioterapia son las modalidades de
tratamiento; lags cuales pueden combinarse v adecuarse,
dependiendo de la naturaleza y estadio clinico de la lesion v de
las condiciones generales del paciente,

Luego de iniciado el tratamiento, debe vigilarse estrechamente a
los pacientes, para controlar los efectos colaterales, asi como
también debe efectuarse un sequimiento a largo plazo de los
pacientes, con el fin de poder determinar Ia sobrevida ¥y contar

46

asi con estadisticas propias.

14. El tratamiento de los nifios con neoplasias intraabdominales,
exige un enfoque médico multidisciplinario, que ofrezca a los

pacientes una mayor y placentera sobrevida.
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