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Resumen El mesotelioma pleural maligno es una neoplasia rara, de difícil diagnóstico y pobre 
pronóstico. Para determinar los factores pronósticos de supervivencia en pacientes con esta 
enfermedad en fases avanzadas (estadio III y IV), se evaluaron los expedientes de 42 pacientes 
con este diagnóstico y se analizaron estadísticamente los factores conocidos como de mal 
pronóstico para la supervivencia. La edad > 60 años y los niveles de albúmina sérica < 3.5 g/dl 
fueron altamente significativos, con p < 0.001. La presencia de fiebre, disnea, pérdida de 
peso > 10% y plaquetas > 400,000 plt/µl fueron muy significativos, con p < 0.01 y finalmente, 
la Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) Scale of Performance Status (ECOG-PS) 3 o 4, 
la presencia de dolor torácico y la tos fueron significativos, con p < 0.05. Contrariamente a lo 
reportado en la literatura, en nuestra población el género masculino, la exposición conocida 
a asbestos, el tabaquismo, la diabetes, la leucocitosis, la anemia, la deshidrogenasa láctica 
(LDH) en líquido pleural > 500 UI/l, la presencia de engrosamiento pleural nodular en los estu-
dios de imagen, la presencia de derrame pleural > 60%, la invasión mediastinal, el sitio de la 
presentación, la estirpe bifásica o sarcomatosa y los modos de tratamiento no mostraron dife-
rencias significativas en cuanto a la supervivencia de los pacientes. La media de supervivencia 
fue de 8.1 meses con valores desde 30 días a un año y cuatro meses. (creativecommons.org/
licenses/by-nc-nd/4.0/).

Abstract Malignant pleural mesothelioma (MPM) is a rare neoplasm, difficult for diagnosis and 
poor prognosis. To determine the prognostic factors for survival in patients with this disease in 
advanced stages (Stage III and IV), we evaluated clinical records from 42 patients with MPM, 
and statistical analysis was done to evaluated poor prognosis survival factors reported by other 
authors. Age > 60 years, and levels of serum albumin < 3.5 g/dl were highly significant with 
p < 0.001. The presence of fever, dyspnea, weight loss > 10%, platelets > 400,000 platelet/µl, 
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INTRODUCCIÓN Y ANTECEDENTES

El mesotelioma pleural maligno puede definirse como una 
neoplasia derivada de las células mesoteliales, específica-
mente de la superficie mesodérmica de la cavidad celómica 
embrionaria que, posteriormente, dará lugar a la pleura, 
al pericardio, al peritoneo y a la túnica vaginalis del tes-
tículo1. Existe un consenso general, basado en numerosos 
estudios, que considera a este tumor como originado por la 
reacción inflamatoria a un cuerpo extraño que se produce 
por el depósito de fibras de asbesto o amianto2, un grupo 
de minerales fibrosos metamórficos de cadena doble que 
muestran gran flexibilidad y resistencia a la temperatura 
por lo que han sido usados en una gran cantidad de pro-
ductos3-7.

La Organización Mundial de la Salud ha declarado a todos 
los tipos de asbesto como cancerígenos. La Unión Europea 
ha prohibido desde el 2005 el uso de todos los tipos de as-
besto y a esta iniciativa se han sumado varios países, hasta 
un total de poco más de medio centenar3,5,8-10.

El asbesto, conocido desde 1960 como agente causan-
te del mesotelioma pleural (de acuerdo con la Agencia de 
Protección Ambiental de EE.UU.) comprende seis tipos de 
minerales, todos cancerígenos. Se sabe que la exposición al 
asbesto conlleva severas implicaciones para la salud. Desde 
el 2005, el Convenio de Rotterdam incluye todos los tipos de 
asbesto del grupo de los anfíboles en su anexo III, sin embar-
go, la inclusión del crisotilo ha sido más controvertida y aún 
no se ha llevado a cabo5-7.

En México, donde 21 viviendas de cada 100 tienen techo 
de lámina metálica, cartón o asbesto, y una de cada 100 
tiene paredes de lámina de cartón, asbesto, carrizo, bambú 
o palma, aún no existen leyes que prohíban el uso de asbes-
to, en especial del crisotilo. En este país se presentan con-
firmados 500 casos de mesotelioma pleural maligno al año 
desde el 2010, aunque esta cifra puede estar subestimada 
de forma importante, ya que en la mayoría de los casos se 
confunde con cáncer pulmonar11-13.

El potencial cancerígeno del asbesto se relaciona con su 
tamaño, tipo y, probablemente, con la cantidad de fibras 
depositadas: aquellas menores de 5 µm pueden ser elimi-
nadas por los macrófagos alveolares o transportadas por el 
epitelio mucociliar a la tráquea; mientras que las fibras más 
largas, que no pueden ser eliminadas, se acumulan y provo-
can fibrosis, placas pleurales, derrame pleural o mesotelio-
ma14; con respecto al tipo de asbesto, los anfíboles parecen 
ser mucho más agresivos que el crisotilo y, finalmente, el 
riesgo de presentar mesotelioma pleural maligno parece 
mucho mayor en las personas expuestas laboralmente a este 
mineral que en las personas que han sufrido exposición inci-
dental. El tiempo que transcurre desde la exposición hasta 
la presentación clínica del mesotelioma pleural maligno es 
largo y suele haber una latencia de hasta 30 años3-8,14,15.

Otra causa demostrada de mesotelioma pleural maligno 
es la erionita, término que se corresponde con tres mine-
rales del grupo de las zeolitas tabulares: erionita cálcica, 
erionita potásica y erionita sódica8. La tasa inusualmente 
alta de casos de mesotelioma pleural maligno en Tuzköy, un 
municipio de la provincia de Nevşehir, en Turquía, se asocia 
a estas zeolitas16. En el caso de México, en la población de 
Tierra Blanca de Abajo, San Miguel de Allende, Guanajuato, 
estudios realizados en el Centro de Geociencias de la Uni-
versidad Nacional Autónoma de México también han demos-
trado la asociación de la erionita y el mesotelioma pleural 
maligno17.

Otros factores etiológicos pueden ser: la contaminación 
ambiental libre de asbesto, la presencia de oncogenes vira-
les (poliomavirus ADN vacuolado del simio No. 40) y anor-
malidades cromosómicas o radiaciones ionizantes2,14. Esta 
neoplasia es más frecuente en hombres en relación 3.6 a 115 
y afecta a personas entre la 5.ª y la 6.ª década de la vida2.

El cuadro clínico característico comprende cuatro mani-
festaciones principales: dolor torácico, disnea, tos y pérdida 
de peso2,14. El dolor característico se presenta en el tórax, 
pero también puede presentarse en el abdomen superior, 
región escapular y hombro debido a implantes en la pleu-
ra diafragmática; la intensidad del dolor es directamente 
proporcional a la extensión e infiltración tumoral a la pared 
torácica, es sordo, difuso y se presenta en el 80% de los 
casos14. La disnea se presenta en el 60% de los pacientes y 
generalmente es secundaria a derrame pleural y/o atrapa-
miento pulmonar, lo que ocasiona disminución del parénqui-
ma pulmonar funcional y, por consiguiente, disminución de 
la superficie efectiva para intercambio gaseoso por invasión 
tumoral4. La pérdida de peso es sostenida y sin pérdida del 
apetito, con disminución de hasta el 24% del peso corporal 
en un mes; este dato se halla presente en dos terceras par-
tes de los pacientes14. La tos característica es no productiva 
y en decúbito, está presente en el 27 al 29% de los pacien-
tes14,18. Estos síntomas y el antecedente de exposición de 
riesgo hacen sospechar el diagnóstico, si bien la confirma-
ción debe ser histopatológica. Algunos estudios de imagen 
son imprescindibles para la estadificación y enfoque diag-
nóstico y terapéutico:

En la telerradiografía de tórax se puede observar la pre-
sencia de derrame pleural, desplazamiento ipsilateral del 
mediastino o reacción perióstica costal, sin embargo, el 
dato más específico, y por lo tanto altamente sospechoso, 
lo constituye el engrosamiento pleural difuso con imágenes 
nodulares14. La tomografía axial computarizada contrastada 
con cortes de espesor fino es el estándar de oro por imagen 
para estadificación del mesotelioma pleural maligno. Con 
esta se determinan alteraciones pleurales, extensión tumo-
ral e invasión del mediastino. Los hallazgos incluyen: derra-
me pleural, disminución del volumen pulmonar, invasión de 
la pared torácica, afectación costal, obliteración de planos 

were very significant at p < 0.01, and finally, the Eastern Cooperative Oncology Group Scale of 
Performance Status 3-4, the presence of chest pain and cough were significant with p < 0.05. 
Different to what was reported, in our patients male gender, known exposure to asbestos, 
smoking, diabetes, leukocytosis, anemia, lactate dehydrogenase in pleural fluid > 500 IU/L, 
the presence of nodular pleural thickening in imaging studies, the presence of pleural effusion 
> 60%, mediastinal invasion, left/right side, cell type biphasic or sarcomatous and any modality 
of treatment showed no significant differences in survival outcome. The medial survival was 
8.1 months with values from 30 days to 1 year 4 months.

Mortality
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150 V. E. Robles-Pérez, et al.

grasos, engrosamiento pericárdico nodular y extensión di-
recta a partes blandas. Es importante mencionar que el pa-
rénquima pulmonar habitualmente no muestra masas. Con 
una sensibilidad del 90%, tiene como desventaja ser poco 
sensible para valorar la afectación ganglionar en el medias-
tino14,16,18. La imagen por resonancia magnética nuclear es 
ligeramente superior a la tomografía para valorar la morfo-
logía y extensión del mesotelioma pleural maligno a la pared 
torácica, la extensión transdiafragmática y el estudio con-
trastado con gadolinio evalúa la perfusión, vascularización y 
angiopermeabilidad del tumor; es importante destacar que 
este estudio no detecta de forma confiable la presencia de 
metástasis a distancia14,16. La tomografía por emisión de po-
sitrones puede usarse en la estadificación preoperatoria, sin 
embargo, su papel principal se encuentra en la valoración 
de la respuesta al tratamiento, la aparición de recidivas y 
la detección de metástasis a distancia; no obstante, su sen-
sibilidad y especificidad son bajas (E:92%, S:75%) utilizando 
como punto de corte el SUV (Standard Uptake Value) > 2.0 
para detectar enfermedad N2 y pueden observarse falsos 
positivos en la pleuritis tuberculosa, el empiema o en pa-
cientes con historia de pleurodesis previa18,19.

La citología de líquido pleural no suele ser suficiente para 
el diagnóstico porque, por un lado, no siempre se obtiene 
celularidad, y por otro, cuando se consigue, las células pue-
den confundirse con las procedentes de otros tumores malig-
nos como el adenocarcinoma o el sarcoma. Como inconve-
niente, este método plantea problemas de diferenciación 
diagnóstica entre hiperplasia mesotelial benigna y maligna, 
y no puede demostrar el carácter invasivo del tumor que se 
considera esencial para el diagnóstico definitivo2,14. El aná-
lisis del líquido pleural puede ser de mucha ayuda cuando 
se encuentran niveles de ácido hialurónico por encima de 
100 μg/ml, lo que es altamente sospechoso de mesotelioma 
pleural maligno14.

El diagnóstico definitivo de mesotelioma debe ser reali-
zado por el estudio histopatológico de tejido tumoral obte-
nido por biopsia; esta se puede obtener mediante punción 
o cirugía.

La biopsia por punción con aguja «a ciegas», esto es, sin 
el uso de técnicas de imagen en tiempo real, proporciona re-
sultados poco satisfactorios, ya que combina lo pequeño de 
la muestra obtenida por este sistema con la falta de control 
en cuanto a la localización exacta del lugar de extracción, 
por lo que prácticamente no se utiliza; en su lugar, la pun-
ción guiada por tomografía actualmente se realiza con un 
índice de efectividad diagnóstica del 75% cuando la mues-
tra es mayor de 10 mm2,14. Por otro lado, la aproximación 
diagnóstica mediante biopsia obtenida por cirugía puede 
ser llevada a cabo mediante tres métodos principales: tora-
coscopia médica, cirugía toracoscópica asistida por vídeo y 
toracotomía14. Si bien la toracoscopia médica se puede rea-
lizar con analgesia y sedación en la sala de broncoscopia, su 
efectividad diagnóstica en el mesotelioma con componente 
sarcomatoso es subóptima, por lo que en estos casos es me-
jor la obtención de muestras por cualquiera de los otros dos 
métodos quirúrgicos mencionados, siendo la cirugía toracos-
cópica asistida por vídeo la técnica de elección. En ella se 
aúnan el hecho de ser un procedimiento de mínima invasión 
y la capacidad de estadificar mejor el tumor, principalmen-
te en el área mediastínica, e incluso la posibilidad de rea-
lizar procedimientos de pleurectomía y decorticación. Sin 

embargo, no siempre se encuentra disponible en todos los 
centros20,21.

El diagnóstico histopatológico de mesotelioma pleural 
maligno suele ser difícil e incluso imposible al examen por 
microscopia óptica, como sucede con la variedad desmoplá-
sica del mesotelioma sarcomatoso, indistinguible del tejido 
pleural reactivo benigno. En todos los casos se requiere de 
técnicas especiales de tinción por inmunohistoquímica para 
su diferenciación de neoplasias muy similares a la microsco-
pia22-26. La diferenciación entre el mesotelioma pleural ma-
ligno de estirpe epiteloide y el adenocarcinoma (pulmonar) 
alude a la presencia de marcadores epiteliales para el pri-
mero, en especial la calretinina, y la ausencia de marcado-
res propios de los adenocarcinomas. Un mesotelioma nunca 
será positivo para el CD15, para el factor de transcripción 
tiroidea tipo 1 ni para el marcador de receptor de estró-
genos; los dos primeros expresados en el adenocarcinoma 
pulmonar y el tercero en el adenocarcinoma mamario22-26. 
En relación al mesotelioma pleural maligno sarcomatoide 
y los carcinomas escamosos o de células transicionales, la 
inmunohistoquímica se basa en la falta de expresión de mar-
cadores para carcinoma, en especial de p63; aunado a la po-
sitividad para el antígeno del tumor de Wilms; es importante 
considerar que el marcador citoqueratina 5/6, útil para di-
ferenciar al mesotelioma del adenocarcinoma, no sirve para 
la diferenciación con el carcinoma escamoso ni de células 
transicionales, ya que también lo expresan27-29. El tejido 
mesotelial reactivo es casi indistinguible del mesotelioma 
pleural maligno, por lo que también son necesarias las téc-
nicas de inmunohistoquímica. Los marcadores para desmina 
se emplean para diferenciarlos, ya que marcan positivo en 
la reactividad mesotelial. Por otro lado, la proteína de unión 
al ARN del factor de crecimiento análogo a la insulina II está 
presente en el mesotelioma pleural maligno y no marca para 
el tejido mesotelial reactivo30,31 (Tabla 1).

Los sistemas de estadificación propuestos en las décadas 
anteriores tienden a clasificar más en detalle los tumores 
en estado avanzado y se basan frecuentemente en las expe-
riencias personales de los investigadores. El método más an-
tiguo de estadificación del mesotelioma pleural maligno fue 
propuesto por Erick Butss en 1976 con la escala que lleva su 
nombre18. Posteriormente, en el Brigham and Women’s Hos-
pital en la Universidad de Harvard, David Sugarbaker realizó 
una nueva escala utilizando enfoques clínicos y radiológicos. 
Más tarde, en 1995 el International Mesothelioma Interest 
Group (IMIG) introdujo un sistema de estadificación que 
fue aceptado en 2002 por la Union Internationale Contre le 
Cancer (UICC)2,18 y el American Joint Committee on Cancer 
(AJCC). El nuevo sistema de estadificación tiene en consi-
deración los factores T (tumor), N (ganglio linfático) y M 
(metástasis). Este es un sistema de clasificación complejo 
diseñado originalmente para pacientes valorados en cirugía. 
A causa de la presentación difusa del tumor, aun con las téc-
nicas de imagen disponible hoy día existen frecuentemente 
dificultades para clasificar los factores T y N19,32.

El tratamiento es controvertido, con supervivencia de 
alrededor de 16 a 24 meses como promedio. Durante los 
primeros años de este siglo, cada uno de los centros espe-
cializados ofrecían opciones diversas y algoritmos distintos 
con opciones que abarcan la quimioterapia, la radioterapia, 
la inmunoterapia o combinaciones de la misma en el abor-
daje médico, y la pleurectomía/decorticación y la neumo-
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Mesotelioma pleural maligno avanzado 151

Tabla 1. Inmunohistoquímica diferencial del mesotelioma

Mesotelioma epitelioide vs. adenocarcinoma

Anticuerpo Diana Mesotelioma epiteloide Adenocarcinoma

Tinción Positividad (%) Tinción Positividad (%)

Mesotelioma

Calretinina Núcleo + 80-100 – ≈ 5

Citoplasma + 80-100 – 5-10

Citoqueratina 5/6 Citoplasma + 60-100 – 2-10

Antígeno tumoral de Wilms 1 Núcleo + 43-93 – 0

Antígeno epitelial de membrana Membrana + 60-100 – ≈ 5

Citoplasma – 10-15 + 70-100

Podoplanina Membrana + 80-100 – 7

Adenocarcinoma pulmonar

Antígeno carcinoembrionario monoclonal Citoplasma – ≈ 0 + 50-90

CD 15 Membrana – 0 + 50-70

Ber-EP4 Membrana – 20 + 95-100

Factor 1 de transcripción tiroidea Citoplasma – 0 + 70-85

Grupo sanguíneo 8 de Lewis* Focal – 7 + 90-100 

B72.3 Citoplasma – < 1 + 70-85

Carcinoma mamario

ER Núcleo – 0 + ≈ 70
Mesotelioma sarcomatoide vs. carcinoma escamoso y de células transicionales

Anticuerpo Diana Mesotelioma sarcomatoide Carcinoma escamoso y de 
células transicionales

Tinción Positividad (%) Tinción Positividad (%)

Mesotelioma

Calretinina Núcleo + 80-100 – ≈ 5

Citoplasma + 80-100 – 5-40 

Citoqueratina 5/6 Citoplasma + 60-100 + 100

Antígeno tumoral de Wilms 1 Núcleo + 43-93 – 0

Carcinoma de células escamosas

P63 Núcleo – 0 + ≈ 100

Ber-EP4 Citoplasma – 20 + 80-100 

MOC 31 Membrana – 2-10 + 97-100
Mesotelioma vs. proliferación mesotelial reactiva

Anticuerpo Proliferación mesotelial Mesotelioma

Tinción Positividad (%) Tinción Positividad (%)

Desmina + 85 – 10

Antígeno epitelial de membrana – 20 + (Epit) 80 (Epit)

p53 – 0 +,– (Sarc) 45 (Sarc)

Transportador de glucosa 1 – 3 + 67
Proteína de unión al ARN del factor de 
crecimiento análogo a la insulina II

– 0 + 73

t EG. Revisión Mesotelioma Pleural Maligno. Pneu.

nectomía extrapleural como alternativas quirúrgicas; pero 
aún sin un estándar de tratamiento internacional. En el año 
2009, la European Respiratory Society (ERS) y en el 2010 la 
European Society of Thoracic Surgeons (ESTS) determinaron 

que la cirugía radical solo se puede realizar como parte de 
ensayos clínicos, reservando el uso de la decorticación y la 
pleurectomía a la paliación del derrame; mientras que la 
quimioterapia y la radioterapia deben ajustarse a las carac-
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152 V. E. Robles-Pérez, et al.

terísticas de cada paciente. En el 2013, la European Society 
for Medical Oncology y en 2015 la National Comprehensive 
Cancer Network (NCCN), partiendo de los resultados de los 
escasos ensayos clínicos, sugierieron que los estadios I a III 
de mesotelioma pleural maligno epitelial con N1 y sin con-
traindicación para cirugía pueden (con o sin quimioterapia 
preoperatoria) someterse a neumonectomía extrapleural, 
disección ganglionar de al menos tres estaciones y resección 
ipsilateral de diafragma y pericardio. Los pacientes con N0 
podrían someterse a pleurectomía y decorticación. Para las 
etapas III con N2 o histológicamente mixtas, solo deben rea-
lizarse procedimientos oncológicos quirúrgicos en el contex-
to de ensayos clínicos o en centros con experiencia en este 
tumor. Finalmente, si no es posible resecar completamente 
el tumor, el proceso quirúrgico debe abortarse y la paliación 
consistirá en citorreducción segura y, en su caso, pleuro-
desis20,21. Los pacientes con etapas clínicas IV, de tipo his-
tológico sarcomatoso, tanto clínicamente inoperable como 
durante el posoperatorio, pueden beneficiarse de la qui-
mioterapia, dejando la radioterapia solo como tratamiento 
adyuvante en el posoperatorio de una cirugía de resección 
exitosa20,21. Las medidas de soporte y paliación como úni-
ca intervención médica generalmente se recomiendan en la 
etapa IV, cuando las condiciones del paciente son precarias 
o bien cuando no hay aceptación voluntaria de tratamiento 
alguno20,21.

En este trabajo presentamos la experiencia de siete años 
en el manejo del mesotelioma pleural maligno; analizamos 
los factores reportados como de mal pronóstico para la su-
pervivencia de los pacientes en cualquier etapa y los con-
trastamos con lo observado en nuestro grupo de pacientes 
en etapas avanzadas. Partimos de la hipótesis de que la su-
pervivencia en los pacientes con mesotelioma pleural malig-
no en etapas III y IV será afectada por los mismos factores de 
riesgo que los reportados a nivel mundial.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo transversal de los pa-
cientes con diagnóstico de mesotelioma pleural maligno en 
el periodo de tiempo comprendido desde abril del 2008 has-
ta diciembre del 2015 en el Hospital Juárez de México. Se 
evaluaron aquellas variables que, de acuerdo a la literatura, 
fueron consideradas como factores pronósticos en un estu-
dio longitudinal retrospectivo.

Población

Se encontraron un total de 76 expedientes con el diag-
nóstico de registro de mesotelioma pleural maligno: 
49 (64.5%) correspondieron a hombres y 27 a mujeres 
(35.5%). De los 76, siete tuvieron errores en el registro 
del diagnóstico y 13 no tenían el informe histopatológi-
co ni estadificación y no hubo posibilidad de obtenerlos, 
quedando 56 expedientes con el diagnóstico certero de 
mesotelioma pleural maligno. De estos, ocho tenían el 
expediente incompleto y seis más no tenían seguimiento 
o no fueron considerados como adecuados al estudio; por 
lo que quedaron 42 expedientes que cumplían los crite-
rios de inclusión, de los cuales 29 (69.1%) correspondían 
hombres y los 13 restantes (30.9%) a mujeres. Se revisa-

ron los expedientes y la información se recabó en hojas 
de recolección de datos. Este material fue analizado por 
medio del programa informático Statistical Package for 

the Social Sciences 24.0. Las variables fueron agrupadas 
en aspectos demográficos, antecedentes, presentación 
clínica, estudios de laboratorio, de imagen, diagnóstico 
y tratamiento; sumando un total de 27. El análisis de su-
pervivencia utilizó el método de Kaplan-Meier y el análisis 
univariante para cada uno de estos aspectos determinó su 
significación estadística, considerando como tal un valor 
de p < 0.05.

RESULTADOS

Supervivencia

La vida media de nuestra población fue de 8.1 meses, con un 
mínimo de 30 días y un máximo de un año y cuatro meses; el 
test de Shapiro-Wilk con una W > p (0.96 > 0.16) demostró 
que los datos seguían una distribución normal.

Variables demográficas

Treinta y siete pacientes provenían de la Corona Regional 
del centro de México (Ciudad de México, Estado de Méxi-
co, Hidalgo, Morelos, Puebla y Tlaxcala), dos de Chiapas 
y Veracruz y tres de Querétaro; ninguno de nuestros ca-
sos provino de Guanajuato. La media de edad de nues-
tros pacientes fue de 62.4 años, con un valor mínimo de 
38 y máximo de 85 años; la distribución de los datos se 
corroboró como normalizada con un valor W de 0.98 y p 
de 0.64 en el test de Shapiro-Wilk. Como factor pronós-
tico en la supervivencia se tomó un punto de corte de 60 
años; con una distribución del 59.52% por arriba y el res-
tante, 40.48%, por debajo de dicho valor. Los pacientes 
mayores de 59 años tuvieron una vida media de 6 meses 
frente a 11.4 meses en los menores de 60. El porcentaje 
de pacientes vivos a un año del grupo de mayor edad fue 
del 0%.

La edad fue el factor más significativo como factor pro-
nóstico en nuestro grupo (p < 0.0001). Con una incidencia 
de 2.23:1 a favor del sexo masculino, el género no mostró 
diferencias en cuanto a la media de supervivencia, con 8.2 
meses para cada sexo; si bien al año, el 21.4% de los hom-
bres permanecían vivos en contraste con el 8.3% de las mu-
jeres, estadísticamente no hubo diferencias significativas en 
cuanto al pronóstico de los pacientes.

Antecedentes

Solo 12 pacientes (28.57%) reconocieron tener anteceden-
tes de exposición al asbesto y la supervivencia de este gru-
po de pacientes tampoco fue muy distinta de aquellos que 
no reconocieron la exposición al amianto (7.8 vs. 8.5); en 
nuestro grupo no fue un factor significativo que afectara la 
supervivencia. Antecedentes de consumo de tabaco: se pre-
sentaron en 17 pacientes (40.5%), con una media de 13.3 
paquetes/año (mín.: 3, máx.: 23). Con punto de corte para 
los 42 pacientes de > 10 paquetes/año, se analizó el taba-
quismo como factor de mal pronóstico, hallándose una dife-
rencia de poco más de un mes en la supervivencia a favor de 
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los pacientes sin antecedentes de tabaquismo o con menos 
de 10 paquetes/año; este factor no fue significativamente 
diferente en la supervivencia de los pacientes de nuestra 
población. La incidencia de diabetes mellitus en nuestra 
población fue del 28.6%, sin embargo, no hubo diferencia 
significativa en la supervivencia de los pacientes con o sin 
esta enfermedad.

Presentación clínica

El grado de estado funcional desarrollado por el ECOG al 
momento del diagnóstico fue diferente para cada uno de 
los grados funcionales, siendo el que más tiempo de super-
vivencia presentó el grado 1, con 11.3 meses (mín.: 3.5, 
máx.: 16), y el que menos lo hizo fue el grado 3, con 5.9 
meses (mín.: 1, máx.: 13). En su conjunto, aquellos pacien-
tes que no fueron capaces de ser responsables de todos sus 
cuidados (grados 3 y 4) tuvieron un pronóstico significati-
vamente más precario que aquellos que al menos podían 
hacerlo (grados 0 a 2), con supervivencia de 6.5 y 10.2 me-
ses respectivamente. Definido como dolor torácico presente 
para efectos del estudio, consideramos a los pacientes en 
quienes este síntoma se presentaba localizado al hemitórax 
al menos durante tres o más horas de forma diaria y abar-
caba desde el dolor sordo hasta el incapacitante; en casos 
más graves, el dolor era incapacitante y presente de forma 
constante, tan solo aliviado de forma parcial por analgésicos 
potentes. Los pacientes con dolor torácico representaron el 
78.6% de nuestra población y tuvieron una supervivencia de 
7.3 meses vs 11.3 de aquellos pacientes que no presentaban 
dolor. El dolor se mostró como un síntoma que afectaba sig-
nificativamente el pronóstico.

La presencia de episodios de al menos una hora al día de 
temperatura corporal mayor de 38.4 °C se documentó en 
ocho pacientes (22.2%), se logró descartar razonablemen-
te otras causas de este signo y en seis pacientes (75% del 
grupo con fiebre) se observó un patrón casi exclusivamente 
nocturno; en los ocho pacientes, la temperatura superior a 
38.4 °C se acompañó de escalofríos y sudoración. Veintio-
cho pacientes no presentaron fiebre y en seis no fue docu-
mentada ni la presencia ni la falta de este signo de forma 
objetiva. La ausencia de este signo prácticamente duplicó 
la supervivencia (8.5 vs. 4.3 meses) y fue un factor pronós-
tico significativo.

Más del 90% de los pacientes presentaron disnea y su au-
sencia, como en el caso de la fiebre, duplicó la superviven-
cia, con una media de 7.5 meses para el grupo libre del 
síntoma y 14.8 para el que sí lo presentó.

La tos seca, persistente y que frecuentemente ameritó 
tratamiento con antitusígenos desde el momento del diag-
nóstico también fue un factor significativo de mal pronós-
tico; este factor estuvo presente en el 83.3% de los pa-
cientes.

La pérdida de peso se presentó en 40 pacientes (95%), 
el promedio fue del 13.9% de pérdida de peso en el mes 
anterior al diagnóstico; en conjunto, 35 pacientes presen-
taron una pérdida de peso mayor o igual al 10%, con una 
media de 15.0% de pérdida de peso frente al 4.2% de peso 
perdido en los otros siete pacientes. Con una diferencia de 
casi cinco meses en la supervivencia, la pérdida de peso 
fue un factor considerado como significativamente de mal 
pronóstico.

Estudios de laboratorio

El número de leucocitos al momento del diagnóstico o, en el 
caso de algún proceso infeccioso demostrado, en el momen-
to en el que el proceso infeccioso remitió, fue de 10.65 x 
103 leu/μl en promedio; de ellos, 14 pacientes (33.3%) mos-
traron leucocitosis con un promedio de 16.48 x 103 leu/μl 
(mín.: 10.4 x 103 leu/μl, máx.: 21.4 x 103 leu/μl) y esto fue 
un factor significativo de peor pronóstico para la supervi-
vencia.

La media del recuento de plaquetas fue de 308 x 103 
plt/μl; cinco pacientes (11.9%) mostraron trombocitopenia 
(media: 110 x 103 plt/μl), 25 pacientes (59.5%), un recuento 
normal de plaquetas (media: 259 x 103 plt/μl) y, finalmente, 
12 pacientes (28.6) cursaron con trombocitosis (media: 493 
x 103 plt/μl, mín.: 441 x 103 plt/μl, máx.: 535 x 103 plt/μl), 
siendo este último grupo el que mostró una diferencia signi-
ficativa en cuanto a la supervivencia (5 vs. 9,4 meses) entre 
los grupos con trombocitopenia o recuentos normales; por 
lo que en nuestra población, la trombocitosis se presentó 
como un factor de mal pronóstico para la supervivencia. En 
ningún caso se logró identificar la causa de estas alteracio-
nes plaquetarias.

El promedio de hemoglobina en nuestra población al 
momento del diagnóstico fue de 11.3 g/dl (mín.: 8.8 g/dl, 
máx.: 13.7 g/dl); 34 pacientes con una cifra menor de 
13.0 g/dl (media: 10.9 g/dl), mientras que ocho pacien-
tes tenían cifras de hemoglobina normales, con una media 
de 13.25 g/dl. No hubo diferencias significativas entre es-
tos dos grupos en cuanto a supervivencia, por lo que en 
nuestra población el nivel de hemoglobina no afectó al 
pronóstico.

Los valores de LDH en líquido pleural en nuestra pobla-
ción variaron entre 265 UI/l y 1,954 UI/l, con una media 
de 1,009 UI/l. Asignado como punto de corte > 500 UI/l, el 
valor promedio de los pacientes con los niveles bajos fue de 
312.5 UI/l, mientras que el grupo de valores altos tuvo una 
media de 1,407 UI/l. Con diferencias de alrededor de 2.5 
meses en la supervivencia, no resultaron significativas en 
cuanto a su valor pronóstico.

Los niveles normales de albúmina se asociaron de forma 
significativa con niveles de supervivencia de más del doble 
que aquellos pacientes con hipoalbuminemia (9.8 vs. 4.5 
meses). El promedio de albúmina sérica en nuestra pobla-
ción fue de 3.7 g/dl (mín.: 1.7 g/dl, máx.: 5.7 g/dl), con 
un promedio de 2.6 g/dl para el grupo con albúmina baja y 
4.2 g/dl para aquel con albúmina adecuada.

Estudios de imagen

Salvo tres pacientes, el engrosamiento pleural con patrón 
nodular fue una constante que pudo apreciarse en la tomo-
grafía de tórax y en una gran mayoría desde la placa simple, 
sin poder establecerse una relación entre su presencia y el 
pronóstico. El derrame pleural se presentó en 37 pacientes 
(88%), sin embargo, fue masivo (> 60% de, al menos, un he-
mitórax) en 13 pacientes (30.9%); en 20 pacientes (47.6%) 
fue necesaria la pleurodesis, que se realizó con yodopovido-
na en la cama del paciente o en el transoperatorio de una 
biopsia. Los resultados en la supervivencia fueron idénticos 
para el grupo con derrame pleural masivo y aquellos que 
no lo presentaron, con 8.2 meses. La invasión mediastinal 

Si
n

 c
o

n
ta

r 
co

n
 e

l 
co

n
se

n
ti

m
ie

n
to

 p
re

vi
o

 p
o

r 
e
sc

ri
to

 d
e
l 
e
d

it
o

r,
 n

o
 p

o
d

rá
 r

e
p

ro
d

u
ci

rs
e
 n

i 
fo

to
co

p
ia

rs
e
 n

in
g

u
n

a
 p

a
rt

e
 d

e
 e

st
a
 p

u
b

li
ca

ci
ó

n
. 

 
©

 P
e
rm

a
n

ye
r 

M
é
xi

co
 2

0
1
7
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se estableció en 39 pacientes (92.8%), sin que fuera posible 
determinar una diferencia en cuanto al pronóstico. Tampoco 
hubo diferencias significativas en cuanto a la afectación o 
al lado del mesotelioma pleural maligno, aunque sí existió 
una clara tendencia a desarrollarlo más del lado derecho, 
correspondiendo al 65.8% de los pacientes con mesotelioma 
pleural maligno unilateral.

Diagnóstico

En el 100% de los casos se realizó estudio radiológico simple 
y tomográfico de tórax.

El diagnóstico se confirmó histológicamente mediante 
biopsia a cielo abierto en 18 pacientes (42.9%) o guia-
da por tomografía en los restantes 24 pacientes (57.1%): 
Cabe mencionar que en cuatro casos (9.5%) la biopsia a 
cielo abierto se realizó posteriormente a un informe de 
material insuficiente para diagnóstico mediante biopsia 
guiada por tomografía; siendo los principales indicadores 

para decidir estos procedimientos el espesor de la pleura, 
el sitio de localización y el estado general del paciente. 
En nuestro universo de pacientes, ninguno presentó eta-
pas clínicas I o II, por lo que se estudió el impacto pro-
nóstico en los pacientes en las dos etapas más avanzadas 
del mesotelioma pleural maligno; siete pacientes (16.7%) 
en etapa clínica III con una supervivencia media de 8.1 
meses no mostraron diferencias significativas con los 35 
pacientes (83.3%) en etapa clínica IV y una supervivencia 
de 8.2 meses.

En cuanto a la estirpe histológica, el mesotelioma pleu-
ral maligno epitelioide fue el más común, con 23 pacien-
tes (54.8%); seguido por el sarcomatoide en 10 pacientes 
(23.8%) y el mixto en nueve (21.4%). Ni el tipo epitelial ni el 
tipo sarcomatoso mostraron diferencias en la supervivencia 
de nuestra población, con una media de 8 y 7 meses de su-
pervivencia para las estirpes epitelial y sarcomatosa respec-
tivamente (Tabla 2).

Tabla 2. Estirpe y estadificación para tratamiento en los pacientes del estudio

Estadificación Puntuación en la 
escala ECOG-PS

Histología

Epiteloide Sarcomatoso Mixto

T N M Etapa Pacientes (%) 0-2 3-4 No
(% de la 
etapa)

No
(% de la 
etapa)

No
(% de la 
etapa)

3 2 0 III 7 4 3 2 3 2

(16.7%) (57.1%) (42.9%) (28.6%) (42.9%) (28.6%)

2 0 1 IV 1 1 0 1 0 0

(2.4%) (100%) (0%) (100%) (0%) (0%)

1 1 2 2 0 0 1 1

(4.8%) (100%) (0%) (0%) (50%) (50%)

2 1 2 2 0 2 0 0

(4.8%) (100%) (0%) (100%) (0%) (0%)

3 2 1 IV 6 3 3 4 2 0

(14.3%) (50%) (50%) (66.7%) (33.3%) (0%)

3 0 5 2 3 2 1 2

(11.9%) (40%) (60%) (40%) (20%) (40%)

1 7 2 5 3 1 3

(16.7%) (28.6%) (71.4%) (42.9%) (14.3%) (42.9%)

4 2 0 IV 6 2 4 5 1 0

(14.3%) (33.3%) (66.7%) (83.3%) (16.7%) (0%)

1 3 2 1 1 1

(7.1%) (66.7%) (33.3%) (33.3%) (33.3%)

3 0 2 0 2 2 0 0

(4.8%) (0%) (100%) (100%) (0%) (0%)

1 1 0 1 1 0 0
(2.4%) (0%) (100%) (100%) (0%) (0%)

Total estadio Total ECOG-PS Total estirpe

I II III IV PS 0 a 2 PS 3 a 4 Epiteloide Sarcomatoso Mixto

0 0 7 35 19 23 23 10 9
(0%) (0%) (16.7%) (83.3%) (45.2%) (54.8%) (54.8%) (23.8%) (21.4%)
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Tratamiento antitumoral

El tratamiento antitumoral quirúrgico se contraindicó en 
todos los pacientes en etapa IV. De los siete en etapa III 
(todos en T3 N2 M0), el tratamiento quirúrgico también se 
contraindicó en aquellos con mesotelioma sarcomatoso. De 
los cuatro pacientes con mesotelioma epiteloide o mixto, 
la etapa ganglionar N2 presente en todos ellos contraindicó 
el tratamiento quirúrgico antitumoral con pleurectomía y 
decorticación, por lo que fue considerada la posibilidad de 
neumonectomía extrapleural, contraindicándose en los dos 
pacientes con mesotelioma mixto por los malos resultados 
espirométricos.

Los dos pacientes con mesotelioma epiteloide etapa T3 
N2 M0 fueron llevados a exploración quirúrgica con objeto 
de realizar neumonectomía extrapleural, evidenciando en la 
exploración inicial la imposibilidad de resección completa, 
por lo que se abortó el procedimiento inicial y se realizó 
pleurodesis y reducción de carga tumoral en la medida en la 
que esta fue segura.

Como una consecuencia lógica, si se considera la radio-
terapia antitumoral como tratamiento adyuvante en el po-
soperatorio de cualquiera de los dos procedimientos espe-
cíficos para esta entidad, ningún paciente fue candidato a 
radioterapia antitumoral.

De los 35 pacientes en estadio IV, 20 pasaron a cuidados 
paliativos por una puntuación en la ECOG-PS de 3 o 4; los 
quince restantes, con puntuaciones de ECOG-PS de 0 a 2, 
fueron valorados para observación o para el inicio de qui-
mioterapia, administrándose en ocho casos. En cuanto a 
los pacientes en etapa III de estirpe sarcomatosa (tres pa-
cientes) o mixta (dos pacientes con contraindicación mé-
dica para cirugía), ninguno fue sometido a quimioterapia 
antitumoral, ya sea porque se mantuvieron en observación 
(dos pacientes) o porque se les dejó en cuidados paliativos 
(tres pacientes). Los dos pacientes sometidos a exploración 
quirúrgica recibieron quimioterapia. El esquema quimiote-
rapéutico administrado en todos los casos se basó en una 
combinación de pemetrexed y sales platinadas.

Tratamiento de los síntomas y paliativo

En los pacientes que presentaron disnea secundaria a 
derrame pleural se realizó drenaje y/o pleurodesis con yo-
dopovidona, ya sea en el momento de la toma de biopsia 
a cielo abierto o posteriormente al diagnóstico mediante 
la colocación de sonda de drenaje pleural en la cama del 
paciente. Asimismo, la disnea no asociada a derrame pleu-
ral se trató con oxígeno suplementario mediante puntas 
nasales o mascarilla en sus diferentes variantes. Para el 
tratamiento de la tos, cuando esta fue disneizante y cia-
nozante, se recurrió al uso de benzonatato; sin embargo, 
también se utilizó dextrometorfano, codeína y dexameta-
sona. El dolor torácico respondió generalmente a analgési-
cos combinados pero en etapas más avanzadas se recurrió 
a parches de liberación de fentanilo o bien, cuando se 
asoció con la disnea, a morfina. Los suplementos alimen-
ticios no lograron frenar la pérdida de peso, sin embargo, 
sí hicieron que esta fuera menos pronunciada. Las náuseas 
secundarias al proceso neoplásico o a la quimioterapia 
fueron tratadas con metoclopramida y ondansetrón. Nin-
gún paciente recibió radioterapia paliativa. Los pacientes 

que, por derrame pleural, requirieron pleurodesis (30.9%), 
si bien no tuvieron un incremento significativo en la su-
pervivencia, sí refirieron mejoría clínica y de su calidad 
de vida.

Factores pronósticos del tratamiento

Es de especial importancia señalar que ningún tipo de trata-
miento fue superior a otro en cuanto a la supervivencia de 
los pacientes. La quimioterapia inicial no aunada a cirugía 
tuvo una supervivencia de 7.5 meses, el tratamiento paliati-
vo, de 8.8 meses y la observación, de 7.4 meses.

Mortalidad

La supervivencia de nuestros pacientes fue de 8.1 meses, 
con un rango de entre 1 y 16 meses. Los factores que afec-
taron la supervivencia en nuestra población, por orden de 
importancia fueron: la edad y la albúmina sérica (p < 0.001) 
(Figuras 1 y 2); los niveles de plaquetas, la presencia de fie-
bre, la pérdida de peso y la disnea (p < 0.01); y el recuento 
de leucocitos, la puntuación en la ECOG-PS, el dolor toráci-
co y la tos (p < 0.05) (Tabla 3).

Los factores que no tuvieron peso en cuanto al pronós-
tico de nuestra población fueron: el género, la exposición 
a asbestos, el tabaquismo, la diabetes, las concentraciones 
de hemoglobina, la LDH en líquido pleural, la presencia de 
nódulos pleurales o invasión mediastinal, la bilateralidad o 

Figura 1. Curva de supervivencia de Kfaplan-Meier para la edad 
(p < 0.001).

Figura 2. Curva de supervivencia de Kaplan-Meier para los niveles de 
albúmina sérica (p < 0.001).

Si
n

 c
o

n
ta

r 
co

n
 e

l 
co

n
se

n
ti

m
ie

n
to

 p
re

vi
o

 p
o

r 
e
sc

ri
to

 d
e
l 
e
d

it
o

r,
 n

o
 p

o
d

rá
 r

e
p

ro
d

u
ci

rs
e
 n

i 
fo

to
co

p
ia

rs
e
 n

in
g

u
n

a
 p

a
rt

e
 d

e
 e

st
a
 p

u
b

li
ca

ci
ó

n
. 

 
©

 P
e
rm

a
n

ye
r 

M
é
xi

co
 2

0
1
7



156 V. E. Robles-Pérez, et al.

el lado, la etapa, la estirpe y las diferentes modalidades de 
tratamiento.

DISCUSIÓN

Presentamos nuestra experiencia en el tratamiento del me-
sotelioma pleural maligno con una serie de tamaño similar 
a la de otros autores; sin embargo, nuestra población se ca-
racterizó por agrupar pacientes en etapas III y IV predomi-
nantemente de raza indoamericana.

La distribución de nuestro grupo en cuanto al género y 
la edad promedio fueron similares a lo reportado en la lite-

ratura. Si bien la edad superior a 60 años fue un factor de 
riesgo de mal pronóstico significativo, en nuestro estudio, el 
género masculino no lo fue.

Otro aspecto que llama la atención de nuestro estudio 
fue la pequeña cantidad de pacientes que reportaron haber 
trabajado con asbesto o haber estado expuestos a él, lo que 
difiere de toda la literatura existente. Las causas pueden 
ser multifactoriales, pero el tiempo de latencia tan elevado, 
la falta de conocimiento de las sustancias que se manejan 
en el trabajo y el marcado uso de amianto en estructuras 
tan difundidas como láminas de asbesto en los techos de las 
viviendas podrían contribuir a explicar esta aparente falta 
de exposición.

n (%) x (mín.-máx) DE Vivos 6 m Vivos 12 m p

Edad 42 62.4 (38-85) 1.4

≥ 60 años 25 (59.52%) 6 (1-12) 3.4 52% 0% 0.0001

< 60 años 17 (40.48%) 11.4 (5-16) 3.1 88.2% 41.2%

Género

Masculino 29 (69.05%) 8.2 (1-16) 4.5 64.3% 21.4% 0.6291

Femenino 13 (30.95%) 8.2 (1-13) 3.5 83.3% 8.3%

Exposición a asbestos

Presente 12 (28.57%) 7.8 (1-16) 5.4 58.3% 33.3% 0.453

Ausente 30 (71.43%) 8.3 (1-14) 3.7 70% 10%

Tabaquismo

≥ 10 paquetes/año 12 (28.57%) 7.3 (1-15) 4.9 63.6% 27.3% 0.9361

< 10 paquetes/año 30 (71.43%) 8.5 (1-16) 3.9 69% 10.3%

Diabetes

Presente 12 (28.57%) 7.4 (1-15) 4.6 58.3% 25% 0.7959

Ausente 30 (71.43%) 8.5 (1-16) 4.1 70% 13.3%

ECOG-PS

3-4 23 (54.76%) 6.5 (1-13) 4.2 47.8% 8.7% 0.0145

0-2 19 (45.24%) 10.2 (5-16) 3.3 89.5% 26.3%

Dolor torácico

Presente 33 (78.57%) 7.3 (1-15) 4 57.6% 9.1% 0.0327

Ausente 9 (21.43%) 11.3 (7-16) 3.3 100% 44.4%

Fiebre

Presente 8 (22.22%) 4.3 (1-9) 3.2 37.5% 0% 0.0052

Ausente 28 (77.78%) 8.5 (1-15) 3.8 67.9% 17.9%

Disnea

Presente 38 (90.48%) 7.5 (1-13) 3.8 63.2% 7.9% 0.006

Ausente 4 (9.52%) 14.8 (14-16) 1 100% 100%

Tos

Presente 36 (85.71%) 7.5 (1-14) 4 61.1% 13.9% 0.0425

Ausente 6 (14.29%) 12.2 (8-16) 3 100% 33.3%

Pérdida de peso

≥ 10% de peso 35 (83.33%) 7.4 (1-13) 3.9 64.3% 0% 0.0059

Tabla 3. Análisis estadístico de las variables estudiadas

(Continúa)

Si
n

 c
o

n
ta

r 
co

n
 e

l 
co

n
se

n
ti

m
ie

n
to

 p
re

vi
o

 p
o

r 
e
sc

ri
to

 d
e
l 
e
d

it
o

r,
 n

o
 p

o
d

rá
 r

e
p

ro
d

u
ci

rs
e
 n

i 
fo

to
co

p
ia

rs
e
 n

in
g

u
n

a
 p

a
rt

e
 d

e
 e

st
a
 p

u
b

li
ca

ci
ó

n
. 

 
©

 P
e
rm

a
n

ye
r 

M
é
xi

co
 2

0
1
7



Mesotelioma pleural maligno avanzado 157

n (%) x (mín.-máx) DE Vivos 6 m Vivos 12 m p

< 10% del peso 7 (16.67%) 12 (6-16) 3.8 100% 66.7%

Leucocitos

≥ 10,000 leu/μl 14 (33.33%) 6 (1-12) 3.6 50% 0% 0.0134

< 10,000 leu/μl 28 (66.67%) 9.3 (1-16) 4.1 75% 25%

Plaquetas

≥ 400,000 plt/μl 12 (28.57%) 5 (1-10) 3.3 41.7% 0% 0.0012

< 400,000 plt/μl 30 (71.43%) 9.4 (1-16) 3.9 76.7% 23.3%

Hemoglobina

< 13 mg/dl 34 (80.95%) 7.7 (1-16) 4.1 64.7% 11.8% 0.2979

≥ 13 mg/dl 8 (19.05%) 10 (3-15) 4.2 75% 37.5%

LDH en líquido pleural

> 500 UI/l 28 (66.67%) 7.3 (1-15) 4.1 64.3% 14.3% 0.1283

≤ 500 UI/l 14 (33.33%) 9.9 (3-16) 3.9 71.4% 21.4%

Albúmina sérica

< 3.5 g/dl 13 (30.95%) 4.5 (1-9) 3.1 30.8% 0% 0.0001

≥ 3.5 g/dl 29 (69.05%) 9.8 (3-16) 3.5 82.8% 24.1%

Nodulación pleural

Presente 39 (92.86%) 7.8 (1-16) 4.1 64.1% 12.8% 0.2176

Ausente 3 (7.14%) 12.7 (11-14) 1.5 100% 66.7%

Derrame pleural

≥ 60% 13 (30.95%) 8.2 (1-14) 4 69.2% 15.4% 0.8432

< 60% 29 (69.05%) 8.2 (1-16) 4.3 65.5% 17.2%

Invasión mediastinal

Presente 39 (92.86%) 8.2 (1-16) 4.1 69.2% 15.4% 0.9971

Ausente 3 (7.14%) 7.3 (3-14) 5.9 33.3% 33.3%

Bilateralidad

Bilateral 4 (9.52%) 10 (1-14) 6.1 75% 50% 0.3377

Unilateral 38 (90.48%) 8 (1-16) 4 65.8% 13.2%

Hemitórax afectado

Derecho 25 (65.79%) 7.6 (1-16) 4.1 60% 8% 0.5827

Izquierdo 13 (34.21%) 8.8 (3-15) 3.8 76.9% 23.1%

Etapa

IV 35 (83.33%) 8.2 (1-16) 4.5 62.9% 20% 0.4702

III 7 (16.67%) 8.1 (6-12) 2 85.7% 0%

Estirpe no epitelial

No epitelial 19 (45.24%) 8.4 (1-16) 4.9 63.2% 21.1% 0.3316

Epitelial 23 (54.76%) 8 (1-13) 3.7 69.6% 13%

Estirpe sarcomatosa

Sarcomatoso 10 (23.81%) 7 (1-15) 5.2 50% 20% 0.7862

No sarcomatoso 32 (76.19%) 8.5 (1-16) 3.8 71.9% 15.6%

QT vs. otros

QT sola 8 (20%) 7.5 (5-12) 2.3 62.5% 0% 0.2548

No QT 32 (80%) 8.4 (1-16) 4.7 65.6% 21.9%

Tabla 3. Análisis estadístico de las variables estudiadas (continuación)

(Continúa)
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El tabaquismo y la diabetes, en concordancia con otros 
estudios, tampoco parecen influir en la supervivencia de 
los pacientes con mesotelioma pleural maligno. La sincro-
nicidad de mesotelioma y cáncer de pulmón no pudo ser 
determinada en nuestra población, ya que ningún paciente 
presentó ambas enfermedades.

En otros estudios, la escala funcional ECOG-PS mostró ser 
un índice de valor pronóstico y los grados 0, 1 y 2 se asocia-
ron a supervivencias más altas. Esto concuerda con nuestros 
resultados.

El cuadro clínico de nuestros pacientes fue similar al des-
crito en publicaciones previas, sin embargo, la disnea y la 
tos se presentaron en nueve y ocho de cada 10 pacientes 
respectivamente, unas cifras mucho mayores que las repor-
tadas en la literatura y que no pueden ser explicadas por la 
presencia de infecciones, estadio clínico o comorbilidades 
al momento del diagnóstico. La pérdida de peso al momento 
del diagnóstico también fue diferente en nuestra población, 
ya que el 80% de los pacientes perdieron el 10% de su peso 
en tres meses, frente a un 25% reportado en la literatura. 
La fiebre mostró valores similares a los publicados por otros 
autores. El cuadro clínico del paciente fue fundamental en 
el pronóstico y se relacionó de forma significativa con su 
pronóstico.

Los resultados en los exámenes de laboratorio esencial-
mente mostraron ser, al igual que en otros estudios, de im-
portancia pronóstica: Sin embargo, llama la atención que los 
niveles de hemoglobina y LDH en el líquido pleural no se rela-
cionaran con la supervivencia, probablemente por el número 
de individuos en uno de los grupos resultantes de la división 
de la población de acuerdo al punto de corte o bien por lo 
avanzado de la enfermedad. Un último factor que no ha sido 
pronóstico o no se ha investigado en los pacientes con meso-
telioma pleural maligno lo constituye la albúmina sérica, que 
para nuestra población sí fue un factor significativo.

El hemitórax afectado o la presencia de afectación bila-
teral, el derrame pleural masivo y la invasión a mediastino 
no tuvieron impacto en la supervivencia como podría espe-
rarse, probablemente debido a lo avanzado de la enferme-
dad en los pacientes, lo que hacía que la presencia de este 
factor se encontrara presente en la gran mayoría de ellos, 
lo cual disminuía lapotencia de la comparación estadística 
de los grupos resultantes, así como a la falta de contraste 
con pacientes en estadios más tempranos de la enfermedad.

Como un hallazgo que difiere de lo reportado en otros es-
tudios, en nuestra población el tipo de mesotelioma pleural 
maligno y el tipo de tratamiento no tuvo ningún impacto en la 
supervivencia. Esta inusual situación podría deberse a que to-
dos los pacientes se encontraban en grados avanzados (3 y 4).

La supervivencia de los pacientes fue menor a la publi-
cada en general para el mesotelioma pleural maligno; sin 
embargo, sí se correspondió con la esperada para los esta-
dios III y IV, por lo que creemos que la supervivencia de los 
pacientes de nuestro grupo se adecuó a la esperada para 
estadios avanzados.

CONCLUSIONES

El mesotelioma pleural maligno es una enfermedad agresi-
va que en nuestro medio se diagnostica de manera tardía, 
tiene pobre respuesta al tratamiento y mal pronóstico, es-
pecialmente en estadios tardíos. En los casos estudiados, la 
supervivencia máxima observada fue de 16 meses. Los tres 
factores que más influyen en el pronóstico del paciente son: 
edad superior a 60 años, presentación clínica y presencia de 
anormalidades en los exámenes de laboratorio. En etapas 
tardías, en nuestra población, la estirpe y el tipo de trata-
miento no tuvieron ningún impacto sobre la supervivencia 
de los pacientes, lo que hace necesario contar con estudios 
con muestras más grandes y con estadios más tempranos que 
corroboren esta observación.
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