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Peritonitis Esclerosante:
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RESUMEN
Se presenta tres casos de peritonitis esclerosante, dos de ellos relacionados con
adenocarcinoma gastrico y un tercero asociado con tecoma. El cuadro clinico fue el de

dolor abdominal, ascitis y obstruccion intestinal.
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ABSTRACT
It is shown three cases of sclerosing peritonitis, two of them related to gastric
adenocarcinoma and the other one associated to thecoma. The clinical picture comprised

abdominal pain, ascites and intestinal occlusion.
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INTRODUCCION

a peritonitis esclerosante (PE), peritonis encap-

sulante o esclerosis peritoneal encapsulante es

una entidad poco comtn en la cual se desarro-

lla una intensa fibrosis de la membrana perito-

neal de manera difusa, nodular o multinodular,

causando la adhesién firme de las asas intes-
tinales. Puede ser primaria o secundaria. La PE secundaria
ha sido asociada a la didlisis peritoneal y, ocasionalmente,
a la peritonitis recurrente, tuberculosis peritoneal, uso pro-
longado de B-bloqueadores (practolol), lupus eritematoso
sistémico, sarcoidosis, derivaciones ventriculo-peritoneales
y peritoneo-venosos, sindrome carcinoide, asbestosis, fiebre
familiar del mediterraneo, por inyeccion intraperitoneal de
quimioterapia y tumores, etc. ¥

Caracteristicamente, el tecoma luteinizado —tumor be-
nigno que constituye menos del 1% de todos los tumores
ovaricos- se asocia con peritonitis esclerosante. De los can-
ceres asociados a PE tenemos carcinomas (estémago, pan-
creas, rindn), poliposis colénica familiar, linfoma y teratoma
ovarico. ¥ Estas asociaciones son raras. Se tiene un reporte
reciente de PE asociado con adenocarcinoma gastrico de cé-
lulas en anillo de sello. ®

El inicio es insidioso y puede presentarse con anorexia,
nauseas, vomitos, diarrea, estrefiimiento, distensién abdomi-
nal, fiebre, pérdida de peso, dolor abdominal, masa abdominal
palpable, ascitis y obstruccién intestinal parcial o total. © El
patrén clinico mas caracteristico es ascitis con obstruccién in-
testinal. El examen mas util es la tomografia axial computeri-
zada cuando evidencia engrosamiento del peritoneo visceral
y parietal, dilatacién de asas intestinales, colecciones liquidas
y niveles hidroaéreos intraintestinales.? El estudio histolégi-
co del peritoneo es el Ginico método diagnéstico definitivo.

El tratamiento dependera de la condicién subyacente.
En los casos primarios se ha intentado la inmunosupresion
con esteroides solos o combinados con ciclofosfamida, aza-
tioprina o colchicina con buenos resultados a largo plazo en
algunos casos. Otras opciones terapéuticas incluyen nutri-
cién parenteral total, fosfatidilcolina intraperitoneal, proges-
terona y tamoxifeno. @

La cirugia se reserva para las obstrucciones intestinales
pero, muchas veces, se hace poco o nada ante la extensa fi-
brosis que se ha denominado “capullo abdominal” (abdominal
cocoon). El método elegido es por lo general la reseccion peri-
toneal y la enterolisis con o sin reseccion intestinal. La morta-
lidad es muy alta, 60%, por complicaciones post operatorias.

A continuacién, presentamos tres casos de PE, dos de
ellos relacionados a cancer gastrico y uno con tecoma ovari-
co, atendidos en nuestro hospital en los tltimos cuatro afios.
Los dos primeros son recientes y nos llevo a revisar la casuis-
tica de nuestro hospital, encontrando un tercero.

CASO 1

Mujer de 33 afos, nacida y procedente de Lima, soltera,
disefiadora publicitaria, que ingresé al hospital refiriendo un

tiempo de enfermedad de cinco semanas, de inicio insidioso
Y curso progresivo.

Empez6 con distension abdominal gradual asociada a
hiporexia, sensacién de llenura precoz, nauseas y vémitos
de contenido alimentario en una a tres veces por dia. Diez
dias antes del ingreso, las ecografias abdominal y pélvica
transabdominal evidenciaron entre 4 a 6 litros de ascitis.
Siete dias antes del ingreso, la distensiéon abdominal se in-
crementd y se agreg6 dolor punzante, de moderada inten-
sidad, en el hemiabdomen inferior y epigastralgia urente.
Luego de una endoscopia frustra, en el dia anterior al ingre-
so, se realizé el procedimiento que hall6 “gastritis erosiva”.
En ese dia, las nauseas y vomitos se exacerbaron y acudié
al Servicio de Emergencia de nuestro hospital, siendo inter-
nada el 05-07-09.

Funciones bioldgicas: apetito disminuido; sed aumenta-
da; orina y heces normales; suefio aumentado: Peso incre-
mentado en los dos tltimos afos.

Antecedentes generales: Instruccion superior; alimenta-
cién balanceada.

Antecedentes fisiolégicos: Gravida: 0; iltima menstrua-
cion: 02-06-09.

Antecedentes patolégicos: Ulcera péptica en el 2007,
recibié tratamiento para H. pylori.

Antecedentes familiares: Su padre (83 afios), diagnos-
ticado de tuberculosis MDR pulmonar en marzo del 2009,
estd en tratamiento actualmente. Su actual pareja tuvo tu-
berculosis pulmonar a los 12 anos de edad y ahora es asin-
tomatico respiratorio.

En el examen fisico, la presion arterial fue 110/70
mm Hg, frecuencia cardiaca de 100 latidos/minuto y una
frecuencia respiratoria de 20 respiraciones/minuto. Alerta,
afebril v nauseosa. Leve palidez, sin edemas y sin linfoade-
nomegalias. Ojos, nariz y orofaringe normales. Cuello sin
distension yugular. Pulmones con leve disminucién del mur-
mullo vesicular en las bases. Cardiovascular: ruidos cardia-
cos normales y sin ruidos agregados. Abdomen globuloso
y distendido, con ruidos hidroaéreos disminuidos, poco de-
presible y doloroso a la palpacién profunda de epigastrio;
matidez desplazable y signo de la oleada presente. No se
pudo determinar organomegalias debido a la gran distension
abdominal. Examen ginecolégico dificultado por la ascitis;
ano vy recto normales. Sistema nervioso sin alteraciones.

Examenes auxiliares: Hcto 38%, Hb 12,5g/dL,
VCM 90,5 (VN: 82-101pp3), HCM 30,8 (VN: 27-34 ugr),
CHCM 32,9 (VN: 31,5-36%); leucocitos 7 300/mm3 con
cuenta diferencial normal; y, 210 000 plaquetas/mm3.
Glucosa 103 mg/dL (VN: 70-110 mg/dL), Urea 27 mg/
dL (VN: 10-50 mg/dL), Creatinina 0,69 mg/dL (VN: 0,5-
1,4 mg/dL); proteinas totales 7,8 mg/dL (VN: 6,50-8,30
g/dL), albimina 4,22 mg/dL (VN: 3,50-5,20 g/dL), globu-
linas 3,58 mg/dL (VN: 2,50-3,00 g/dL); bilirrubinas totales
0,97 mg/dL (VN: 0,4-1,2mg/dL), TGP 21 U/L (VN: 0-37
U/L), TGO 27 U/L (VN: 0-34 U/L), FA 306 U/L (VN: 39-
117U/L), GGT 41 U/L (VN. 0-51 U/L),; INR 1,0.

Examen de orina: pH: 6,0: densidad: 1,030; cuer-
pos cetonicos (+), leucocitos 1-3/campo.
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Radiografia de térax: derrame pleural izquierdo. Eco-
grafia abdominal: visceras aparentemente sin lesiones foca-
les y presencia de ascitis. Ecografia pélvica transabdominal:
ascitis y quistes ovéricos. TEM de abdomen: visceras sélidas
sin alteraciones significativas, ascitis abdémino-pélvica. Con
la sustancia de contraste se evidencié engrosamiento del epi-
plén v mesos asociados a retraccion de las asas intestinales,
ascitis y formaciones quisticas ovaricas bilaterales (Figura 1).
Derrame pleural posterior izquierdo.
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Figura 1. Caso 1. TEM de abdomen con contraste. Ascitis y asas intestinales
en racimo y con niveles hidroaéreos.

3,Liquido ascitico: color citrino claro; leucocitos 18-
20/ campo; hematies 40-50/campo, células 290/ mm3,
90% mononucleares, glucosa 82 mg/dL, proteinas 4,81 g/
dL, albimina 2,98 g/dL; coloracién Gram: no gérmenes;
BAAR (-); cultivo para gérmenes aerobios y anaerobios ne-
gativos; ADA: 13,23 U/L (VN: 0-40 U/L).

Marcadores tumorales: CA 125: 127,2 Ul/mL (VN:
0,0 -35 Ul/mL), CA 72-4: <0,2 ng/mL (VN: 0-5 ng/mL) y
CEA 4,39 U/mL (VN: hasta 6,9 U/mL).

Evolucién: Por ser una mujer joven con ascitis de tipo
exudado no hipertensivo (gradiente de albiminas 0,78), los
antecedentes familiares y por el criterio de frecuencia en
nuestro medio, todo el esfuerzo inicial fue para demostrar
la presencia de tuberculosis. La paciente cursé afebril, la as-
citis se incrementé y su estado general desmejoré. La pre-
sencia de ovarios quisticos, especialmente el derecho, nos
llevé también a considerar el diagnéstico de cancer ovéarico
metastatico.

La laparoscopia evidencié un material blanquecino que
cubria irregularmente el peritoneo parietal. En el epigastrio,
el epiplén mayor era un conglomerado, nodular y con zonas
de aspecto blanco nacarado y con las asas intestinales del-
gadas dilatadas. En la fosa iliaca derecha se hallé una tumor
de aspecto fibroso y toda la fosa iliaca izquierda era ocupada
por un ovario nodular. Se tomo biopsias del peritoneo parie-
tal. Se concluyé como carcinomatosis peritoneal, a descartar
carcinoma ovarico.

El examen histopatolégico evidencié abundante tejido fi-
brobléstico compatible con peritonitis esclerosante, (Figura 2).

esclerosante).

Al tercer dia de la laparoscopia, la paciente present6
vomitos de contenido fecaloideo. Radiografia de abdomen:
asas intestinales dilatadas con multiples niveles hidroaéreos.
El 17-07-09 se realiz6 una laparotomia exploratoria de
emergencia con el diagnéstico pre-operatorio de obstruccién
intestinal y peritonitis esclerosante. Se retiré 1,8 litros de
liquido ascitico y se hallé engrosamiento del colon sigmoi-
des; el mesenterio totalmente retraido; las asas delgadas con
micronédulos adheridos entre si; y, retraccion casi total del
epiplén mayor, acartonado e indurado. Se tomé biopsia de
epiplon. El diagnéstico post-operatorio ectoscopico fue de
posible peritonitis fibroplastica tuberculosa.

El estudio histopatologico (HP) revel6 células de ntcleo
exceéntrico (células en anillo de sello), PAS positivas y com-
patibles con adenocarcinoma (Figuras 2 y 3).
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Figura 3. Caso 1. Peritoneo con extensa fibrosis y neovascularizacion.

Con esta informacién se pensé en una carcinomatosis
peritoneal y que las masas ovéricas correspondian a tumor
de Krukenberg.
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Se realiz6é una endoscopia digestiva alta y se hall6 ero-
siones en la parte distal del eséfago; liquido bilioso en la
camara gastrica, escasa distension de las paredes gastricas,
pliegues de la mucosa gastrica muy engrosados y en la cur-
vatura menor la mucosa se hall6 ulcerada, friable e infiltrada
(Figura 4). Se concluyé como lesién infiltrante y ulcerada
Borrmann tipo IV. Se tomé biopsias. El estudio HP mostro
carcinoma gastrico infiltrante con células en anillo de sello,
(Figuras 5y 6).

Figura 4. Caso 1. Mucosa gastrica con pliegues gruesos y poco distensibles
en la endoscopia.
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Figura 5. Caso 1. Mucosa gastrica sin a filtrada con

células PAS (+).

Figura 6. Caso 1. Células en aniilo de“séllo i;lfilir_ando la submucosa gastrica.

Una ecografia transvaginal evidencié tumoracién ova-
rica derecha mixta de 51 x 46 mm multitabicada (grosor de
tabique 5,1 mm, grosor de pared 2,8 mm), con flujo vascular
y flujo periférico normales.

Se decidi6 no intervenir quirargicamente a la paciente
por lo avanzado de la enfermedad y se instauré tratamiento
oncolégico con etopésido, leucovorina y 5-fluoracilo, mas
seguimiento por el Servicio de Oncologia.

CASO 2

Paciente mujer de 59 afios, natural y procedente de Lima, y
lavandera de ocupacion.

Consulté al Servicio de Emergencia de HNAL el 04-
08-09 por epigastralgia. Esta era recurrente desde hacia dos
anos y una endoscopia previa sélo hallé “gastritis”. La epi-
gastralgia aumenté en intensidad en los Gltimos seis meses
(probable tiempo de enfermedad real), con nauseas y vomi-
tos hematicos. Recibi6é atencion médica sin resultados defi-
nidos. Tres semanas antes del ingreso se le hallé ascitis en
una ecografia. Una semana antes del ingreso presenté dolor
abdominal de tipo célico y llenura precoz. Dos dias antes del
ingreso, el dolor se intensificé por lo que acudi6 al hospital.

Antecedentes: Gravida 10 paridad 8. Tuvo ltes y hepa-
titis B hace 25 afios; intento de suicidio ingiriendo lejia hace
18 afos. Un hijo con tuberculosis hace un afio que completod
el tratamiento y una hija que fallecié con infeccién por VIH.

La paciente ingresé con dolor abdominal, nduseas y vo-
mitos “marrones” asociados a distensién abdominal y cons-
tipacién. Al examen: PA 130/80 mm Hg, FC 100/min, FR
26/min, afebril.

Se le catalogé como un sindrome doloroso abdominal
con ascitis, a descartar cancer gastrointestinal.

Exémenes auxiliares: Hb 11,5 gr/dl, leucocitos 8 100/
mma3 con diferencial normal, plaquetas 572 000/mm3; TP
14,3 seg ,TTPA 38,8 seg; PCR 10,18 ng/dl (VN <0.5 ng/
dl); glucosa 103 mg/dl; creatinina 0,58 mg/dl; Bilirrubinas
totales 0,59 mg/dl, proteinas totales 7,79 g/dl, albimina
3,89 g/dl; TGO 20 U/L, TGP 13 U/L, fosfatasa alcalina
81 U/L, DHL 265 U/L, amilasa 19 U/L; VDRL, VIH ,
VHBsAg, anti VHC no reactivos; AFP 1,47 (VN: 0-10 ng/
ml), Ca 19,9 10,94 (VN: 0-39 U/ml). Examen de orina:

Cetonas 1+; recuento celular normal.

Ecografia abdominal: ascitis, 1 800 ml, dilatacién de
asas intestinales; renal: normal; transvaginal: genitales nor-
males.

Liquido ascitico: aspecto ligeramente turbio, color
amarillo claro, proteinas: 4,88 gr/dl, albumina: 2,64 gr/dl;
ADA: 17 U/L (UN 0- 40 U/L); Gram: no se observaron
gérmenes; cultivo negativo. PAP: muestra constituida por
hematies, leucocitos PMNs abundantes, linfocitos e histioci-
tos, macréfagos v células mesoteliares reactivas. No se en-
contré células neoplasicas.
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La ecografia evidenci6 sélo ascitis.

Evolucién: Presenté un dolor tipo célico continuo en
abdomen inferior con vémitos biliosos y fecaloideos, y depo-
siciones liquidas, con diuresis adecuada. En la paracentesis
se extrajo 700 ml de liquido amarillo citrino. En la laparoto-
mia exploratoria, se hall6 liquido libre en cavidad, unos dos
litros, de caracteristicas inflamatorias con asas intestinales
infiltradas con placas de tejido blanquecino granulomatoso;
epiplon indurado y retraido; asas de intestino delgado y mar-
co colénico indurados; y, adherencias enteroperitoneales e
interasas. Se liberaron las adherencias y se tomé biopsias
del epiplén y del ligamento superior hepatico. El diagnéstico
postoperatorio presuntivo fue de carcinomatosis peritoneal.

La paciente continué con drenaje de liquido bilio-feca-
loideo, recibiendo solo medidas de soporte.

Informe HP de biopsia: Tejido graso con respuesta fi-
brosa tisular extensa, células inflamatorias y la presencia de
una poblacién celular epitelial glandular neoplasica poco di-
ferenciada, correspondiente a adenocarcinoma metastésico.
Tincién PAS: positiva. (Figuras 7 y 8).

Figura 7. Caso 2. Fibrosis peritoneal extensa con infiltracion por células
neoplasicas PAS positivas.

Figura 8. Caso 2. A mayor aumento: infiltrado de células epiteliales malignas
en el peritoneo.

CASO 3

Mujer 34 afos de edad, sin antecedentes de importancia
que inici6 su enfermedad con aumento del volumen abdomi-
nal y dolor pélvico progresivo en las tltimas tres semanas.
Después, se agregé hiporexia y llenura precoz, y su pesé se
incrementé en 4 Kg. En el examen fisico sélo se evidencioé
distension abdominal por ascitis.

La TAC abdominal revelé derrame pleural bilateral,
abundante liquido ascitico, epiplén engrosado, y tumoracién
sélida con éareas hipodensas internas sugestivas de necrosis o
quistes en el anexo derecho de 6,5 cm x 4,2 cm e izquierdo
de 5,4 cm x 3,9 cm. Se catalogd como tumoraciones sélidas
de ambos anexos, a descartar neoplasia de ovarios y tuber-
culosis peritoneal.

En la laparotomia exploratoria se encontré ascitis, unos
8 litros, fondos de saco libres y presencia de tumoraciones
en ambos anexos, de 6 x 7 cm. El estudio HP de la biop-
sia por congelacion revel6 fibrotecoma de ovario bilateral,
ganglios libres de neoplasia, endometrio secretor y cervicitis
crénica. Se realizé una histerectomia y salpingooforectomia
bilateral. El estudio HP de los ovarios confirmé el diagnésti-
co de fibrotecoma. (Figura 9).

Figura 9. Caso 3. Abundantes células estromales (Fibrotecoma).

La paciente fue dada de alta con mejoria clinica sig-
nificativa, retornando dos semanas después por ascitis,
hiporexia, llenura precoz, nauseas y vomitos, los estudios
realizados para actividad tumoral y tuberculosa fueron nega-
tivos. El liquido ascitico fue un exudado con ADA normal,
el Papanicolaou del centrifugado celular fue negativo para
neoplasia maligna. Fue sometida a laparoscopia el 06-12-
05 encontrandose adherencias en la cavidad pélvica y, en el
peritoneo parietal, dos pequefias excrecencias y un nédulo
de un cm fueron biopsiados. El estudio HP mostr6 tejido fi-
broconjuntivo con inflamacién crénica, tejido de granulacién
Y necrosis.

La paciente desarrollé obstruccién intestinal a nivel ye-
yunal y se realizé otra laparotomia. La vision macroscopi-
ca del cirujano fue la de midltiples metéastasis en peritoneo
parietal, mesenterio, epiplon mayor y menor, el yeyuno se



70 PAMO O.Y COL.

hallaba acartonado y retraido. El estudio HP de la biopsia de
epiplon revel6 fragmentos de tejido adiposo maduro, con
fibrosis leve en la superficie e infiltrado inflamatorio crénico
y ausencia de células atipicas. (Figura 10)
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Figura 10. Caso 3. Peritoneo fibroso y con tejido de granulacion.

Se inici6 corticoterapia pero la evolucién fue térpida,
con reflujo biliar severo y suboclusién intestinal, empeorando
el estado de la paciente, con intolerancia oral y deterioro
significativo del estado nutricional. La paciente fallecié antes
de iniciar nuevas medidas.

DISCUSION

¢Qué hace que determinado tipo de cancer gastrico produz-
ca fibrosis local y en los tejidos donde se implanta? ;Por
qué las células neoplasicas del estébmago tienen diferentes
patrones de crecimiento? ;Por qué las células de un érgano
producen fibrosis en tejidos distantes? La respuesta tenemos
que hallarla en la biologia molecular.

El adenocarcinoma gastrico escirro, Borrmann tipo IV,
también conocido como linitis plastica, es de células poco di-
ferenciadas, que infiltran difusamente, acompanado de fibro-
sis estromal extensa, de rapida progresion y con metéstasis
frecuentes al peritoneo y los ganglios. Se han aislado varias
lineas celulares del carcinoma escirro con dichas caracteris-
ticas. @

Las células cancerosas inducen una mayor produccién
del activador de plasminégeno tipo urokinasa (UPA) por los
fibroblastos y a la formacién de plasmina que degrada diver-
sos componentes de la matrix extracelular y activa factores
de crecimientos y metaloproteinasas para invadir la pared
gastrica. ® La citokina-1 inhibitoria de macréfagos (MIC-1)
activa el sistema de regulacion positiva de la uPA via sefiales
extracelulares dependientes de kinasa-1/2, que seria otro fa-
cilitador de la invasion. ©

Los fibroblastos y las células del cancer escirro
producen el procolageno-1. 10 11 E| factor-f transformante
del crecimiento (TGFp) es una superfamilia de citokinas im-
plicadas en el desarrollo de la fibrosis peritoneal. 12

Hay una regulacién positiva preferencial para el fac-
tor-1 trébol, o-1 antitripsina, galectina-4 y una regulacién

negativa para la deaminasa de citidina en las lineas celulares
de céncer gastico escirro que tienden a la diseminacién pe-
ritoneal; y, especialmente, las regulaciones negativas de E-
cadherina o de integrina-f4. ¥ La expresion de la molécula
de adhesién CD44H por las células del carcinoma gastrico
escirro también puede favorecer su implantacién en el peri-
toneo. 4

Dentro de las células del adenocarcinoma gastrico, o
difuso infiltrante, se forman grandes vacuolas de mucina -de
alli la tincion PAS positiva- que rechaza al niicleo, dando
la apariencia de anillo de sello a la célula. La mutacién del
gen a-catenina torna insuficiente al complejo E-cadherina/B-
catenina para mantener unidas a las células, facilitando la di-
seminacion, y es el causal directo de la formacion de células
en sello de anillo aunque el mecanismo exacto de esto Gltimo
no esta determinado. 1°

La interaccion de las moléculas de adhesion intercellu-
lar (ICAM-1) con el antigeno asociado a la funcién leucocita-
ria (LFA-1) es muy importante para la unién entre las células
efectoras y las células cancerosas. En las células del carcino-
ma gastrico escirro metastatico existe una pobre expresion
de los ICAM; y, hay modelos donde la sobreexpresion de
los ICAM aumenta la adhesién celular, activa las células NK
y reduce las metastasis peritoneales. 19 Las células gastricas
cancerosas, desprendidas de la lesion primaria y libres en
la cavidad peritoneal, se implantan y proliferan como una
forma de contrarrestar la apoptosis inducida por la pérdida
de sefales generadas por la interaccién con la matriz ex-
tracelular. Para el anclaje es necesaria la fosforilacion de la
proteina-1 contenedora del dominio CUB (CDCP1), una
proteina transmembrana; y, la inhibicién de la expresion y
fosforilacion de la CDCP1 impide la diseminacién peritoneal
de las células cancerosas. 7.

La capacidad de producir fibrosis y de rapida disemi-
nacién de estas células se refleja en el caso reportado don-
de una ulcera de adenocarcinoma gastrico con extensién al
pancreas produjo fibrosis retroperitoneal y peritoneal. 18

La presencia de masas ovaricas mixtas, quisticas de sep-
tos gruesos, en la primera paciente, con células en anillo de
sello en el tejido peritoneal y en la lesion gastrica nos llevéd a
plantear el diagnéstico de tumor de Krukenberg. Este, usual-
mente se presenta entre la tercera y quinta década de vida.
Los sintomas frecuentes son dolor y distensién abdominal.
El sistema linfatico es probablemente la ruta mas comun de
metéstasis pero también se ha sugerido la siembra peritoneal
como mecanismo. En el 80% de los casos son bilaterales.

Microscépicamente, el tumor de Krukenberg revela
células en anillo de sello en el estroma ovarico. El tumor
primario es gastrico en el 70 a 90% de los casos, seguido de
colon, mama y, mas raros, vesicula biliar, ampolla de Vater
e incluso el tracto urinario. En todos los casos, el prondstico
es malo. 1

Lo caracteristico es ver lesiones sélidas con lesiones
quisticas intratumorales pero también puede ser quisticas
puras o mixtas, uni o bilateral. %29 Por la condicién general
de la paciente se decidi®é no someterla a mayores procedi-



PERITONITIS ESCLEROSANTE 71

mientos invasivos para confirmar la naturaleza metastésica
de las masas ovaéricas.

El marcador CA 72-4 es de baja sensibilidad (45%) v
alta especificidad (100%) asi que no nos extrafié que no fue-
ra util para el diagnéstico en el primer caso. ??

Dentro de tumores de los cordones sexuales del estro-
ma ovarico tenemos a los de la granulosa, de la teca, del
estroma propiamente y los mixtos. La luteinizacién es el
proceso por el cual las células fusiformes, parecidas a fibro-
blastos, del estroma se tornan poligonales con citoplasma
rosado abundante —como las células del cuerpo liteo- y pue-
den producir estrégenos y progesterona. De alguna manera,
las células estromales deben producir citokinas que induzcan
a la fibrosis de los tejidos extraovéricos. Se ha observado
transdiferenciacién de células epiteliales, malignas y no ma-
lignas, en células de transicién epitelial-miofibroblastos que
ante las metaloproteinasas dan lugar a sustancias oxidantes
que retroalimentan el proceso y asi inducen a | fibrosis. @3
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