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I. INTRGDUCCION

El cédncer ovdrico epitelial es la neoplasia ginecolégica
de mayor letalidad, ocupando el sexto lugar dentro de los
cdnceres que afectan a las mujeres de nuestro pais (16); este
estudio esta diseflado para revisar el diagndstico, tratamien-
to y seguimiento que se hace con las mujeres con céncer ovi-
rico epitelial; trabajo que se realizéd en el Instituto Nacilo-
nal de Cancerologia "Dr. Bernardo Del Valle Samayca” en una
revigidn de 155 casos con diagnédstico histolégico de céancer
ovdrico epitelial maligno, tratados en la institucidén en un
perfodo de 15 afios (1975-19%0).

Se presenta aqui, las caracteristicas histopatolégicas
pertinentes de los tumores epiteliales malignos y se descri-
ben los avances recientes del conocimiento de 1la biologia,
porque la relacidén de éstbs con el diagnéstico y tratamiento
tempranos son importantes, asi como una descripcién del tra-
tamiento de este cdncer en etapas temprana y avanzada, ya que
8u manejo dptimo requiere un cumplimiento exhaustivo de las
miltiples disciplinas que intervienen en el tratamiento del
céncer ovarico (cirugfa, quimioterapia, radioterapia).

En esté estudio se pudo determinar que el 39.0% de las
pacientes consultaron por masa tumoral, siende el hallazgo
pre-operatorio la masa tumoral observada en un 76.8%. El can-
cer ovdrico fue el diagnéstico pre-operatorio en un 45.3%;
giendo al tipo histolégico ma&s frecuente el seroso, encontra-
do en un 73.5%. Al 47.1% de las paclentes se les realizé la
parotomfa exploradora completa, adn cuando el 51% de las pa-
cientes se les encontrd en estadios avanzados (III y IV); de
las cuales al 50% eran multigestas. El 77.4% recibid trata-
miento adyuvante (tratamiento que se aplica a pacientes con
cdncer, previamente manipuladas por cualquier especialidad),
y sin embargo, el 83.2% de las pacientes no se les dié segqui-
miento debido a que muchas da ellas fallecieron o bien porque
no asistieron mas a sus controles de seguimiento, por lo que
no se sabe de 1los resultados de su tratamiento.

Es lmportante hacer notar que, el tiempo de evolucidén
relacionado con la aparicidn de los sintomas se encontrd den-
tro de los 3 a 6 meses en un 28,4%, 1o que indica la rapida
evolucién de la enfermedad; evidenciando ain mé&s la importan-
cia del tratamiento temprano adecuado para una mejor calidad
de vida de la paciente.



I11. DEFINICION DEL PROBLEMA

El cancer ovdrico sigue siendo la neoplasia del apara
reproductor de la mujer que mayor mortalidad causa; es
cuarta causa mas comin de muerte en mujeres en Estados Unid
y la sexta en nuestro paf{s. De tales tumores, los epitelial
ovaricos frecuentes contribuyen con 60% de las neoplasias m
lignas y benignas. E1 origen de los mismos, se ha descri
que surgen del epitelio seroso especializado del mesotelio
origen mesodérmico que reviste la cavidad celémica.

Los tumores epiteliales comunes son clasificados
acuerdo a cuatro caracteristicas:

1. El tipo de célula epitelial.

2. E1 grado de malignidad.

3. La cantidad relativa de componentes de epitelio y estro
qua ellos contengan.

4. El grado de crecimiento de sus elementos epiteliales
superficie, cisticos o ambos.

Sequn estas caracteristicas se han clasificado cin
grandes grupos, siendo ellos:

1. Tumores Serosos
2. Tumores Mucinosos
3. Tumores Endometrioides
4. Tumores De Células Claras
5. Tumores Indiferenciados

Aunque se desconoce la causa precisa del cancer ovAri
epitelial, se ha sefialado varios factores ambientales y r¢
productivos como papel causal. El carcinoma ovdrico epiteli.
es una enfermedad insidiosa, inicialmente asintomAtica Y pa:
la que hoy no hay una estrategia de deteccidn inicial CcOmpr
bada. Como resultado, no se ha podido producir una mejor:
importante en la supervivencia por céncer ovdrico, debido
que mds de 66% de las mujeres sigue diagnosticdndose con e
fermedad avanzada de gran volumen. (5)

Todos los datos anteriores estan basados en estudic
acerca del carcinoma ov&rico en Estados Unidos principalmer
te, por lo que este estudio tiene como propésito determin:
8l tales factores condicionantes son igualmente influyente
en nuestra poblacién, as{ como hacer una andlisis acerca

la presentacién clinica, tratamiento y seguimiento de pacie:
tes con esta entidad clinica.



ITI. JUSTIFICACION

En nuestro pais existe un alto porcentaje de mujeres que
se les diagnostica tumores de ovario y que son tratadas en
08 centros hospitalarios, siendo el Instituto Nacional de
Cancerologia "Dr. Bernardo Del Valle Samayoa" un centro de
ferencia nacional, por lo que se considerd la elaboracién
- un estudio detallado acerca de la incidencia Y caracteris-
ticas particulares de los mismos, asi como aspectos singula-
es de las pacientes que orienten a pensar que éllos pudieran
star influldos por agentes ambientales, laborales o familia-

Siendo por lo tanto, los tumores epiteliales del ovario
los gue comunmente se reportan en la institucién y los menos
estudiados hasta hoy, este trabajo presenta una revisién de
los protocolos de manejo de dicha institucién basado en la
actualizacién de conocimientos sobre diagnéstico, tratamien-

to, prondstico y manejo multidisciplinario de pacientes con
dicha patolagia.




IV. OBJETIVOS

Describir el manejo, tratamiento Y pronéstico de las
pacientes con tumores epiteliales malignos del ovario en
el INCAN, durante el perfodo de enero de 1975 a diciembre
de 1990.

ESPECIFICOS:

Identificar el tipo de tumor ovarico de células epitelia-
les mds frecuente.

Investigar la edad de la paciente Y sintomatologfia mas
frecuente en este tipo de tumores.

Establecer el diagnéstico, estadio y tratamiento al
momento de la consulta.

Determinar el tipo de manejo guirdrgico, de quimioterapia
y/o radioterapia.

Establecer seguimiento y pronéstico de estos tumores.
Determinar la paridad de las pacientes y uso de anticon-

ceptivos orales en todas aquellas mujeres con diagnéstico
de céncer ovirico.



V. REVISION BIBLIOGRAFICA

Los tumores epiteliales frecuentes contribuyen con 60
las neoplasias ovaricas malignas y benignas. En su mayo
‘e, estas neoplasias son réplicas del epitelio de dife
antes porciones del aparato genital femenino: endocervix
metrio y trompas de falopio. Cada variante puede apare
en lineas benigna, limitrcfe o maligna. Juntos, los tu
s epiteliales malignos vy limitrofes del ovario, consti
n 90% de todos los canceres ovaricos primarios. Casi 66
1los son inequivocamente malignos y se presentan por 1
leral en adultos. E1 céncer mas frecuente: adenocarcinom
so, finalmente afecta a 1% de las mujeres. Los tumore
eliales ovaricos en ocasiones tienen elementos del es
roma, y los tipos mds frecuentes son adenofibroma, tumor d
nner y tumor mulleriano mixto maligno. El adenofibron
combina una proliferacién de tejido fibroso benigno con epi
~ telio, por lo general del tipo seroso o endometrial. El tumc
" de Brenner conjuga epitelio del tipo transicional, homéloc
al observado en los restos de Walthard del ovario, con proli
feracién fibrosa abundante. El tumor mulleriano mixto maligr
combina elementos glandulares endometrioides, serosos o ade
noescamosos, con una variedad de elementos del estroma, todc

malignos. (5,8)

EMBRI IA:

" Durante el desarrollo fetal, se forma la cavidad celém:
ca y después es revestida por un mesotelio de origen mes«
dérmico, partes del cual se especializan para formar el ep;
telic seroso que cubre la cresta gonadal. Por un proceso «
invaginaci6n, este mismo revestimiento mesotelial da origen
los conductos de Muller de los que surgen las trompas de f:
lopio, Utero y vagina. Conforme se desarrolla el ovario,
epitelio superficial se invagina focalmente hacia el estrol
ovidrico, dando lugar a quistes o glédndulas de inclusién. (!
En general se acepta que casi todas las neoplasias de "orig
epitelial comin" surge de este epitelio seroso, Bea que f
nalmente estén en la superficie o se invaginen hacia el e
troma ovarico. Se cree que algunas invaginaciones son resu
tado de "pinchamiento" después de la ovulacibn; estas pudi
ran ser fuente de quistes o lesiones dentro del estroma ov
rico. De manera similar, los tumores exofiticos se des
rrollan a partir del epitelio superficial.

HISTOGENESIS:

Células malignas =se han reportado presentes en espec
meries vaginales en un 5% (promedio 15-25%) de los casos
céncer ovArico. Las caracteristicas celulares son tipicame
te de aquellos de carcinomas pobremente diferenciados en 1



casos extrauterinos. Un arreglo papilar de las células neo-
plasicas apunta hacia un origen ovarico como lo hace la pre—
sencia de cuerpos de Psamoma, adn cuando ellos en si mismos
no son diagndstico de malignidad en general o de un carcinoma
ovarico en particular. Los tumores serosos son generalmente
aceptados que provienen del epitelio de superficie, m&s fre-
cuentemente una via de transformacién neopladsica del epitelio
superficial de inclusién cistica. Sin embargo, la distincién
entre cistadenoma serose pequefio y el tardio esta arbitraria-
mente basado en el tamafic por si mismo. Se ha sugerido que
una linea divisoria apropiada entre estos dos debe ser el
didmetro de 1 cm. Los tumores mucinosos estan en la categoria
de epiteliales comunes porque las transiciones han sido ob-
servadas entre ellos y los gercsos, y tumores endometricides,
asi como en la endometriosis, todos los cuales tienen origen
de epitelio superficial. Sin embargo, existe la evidencia que
algunos tumores mucinosos pueden crecer de células germinales
como teratomae monofiléticos, con las siguientes caracteris-
ticas: 1. Gléndulas mucinosas y cisticas son constituyentes
comunes de 10§ teratomas y 5% de los tumores ovéricos mucino-
Bos estan intimamente asociados con dermoides cisticos.
2. Cerca de un cuarto de los tumores mucincsos tienen una li-
nea epitelial que contienen células de Goblet y una guinta
parte cont%enen células argentafinas, las cuales son encon-
tradas casi exclusivamente en derivados endodermales en muje-
res normales. 3. Unos cuantos tumores mucinosos contienen
células de Paneth que son normalmente confinadas al intestino
delgado. Desde que el epitelio de superficie del ovario se
conoce que tiene la capacidad de diferenciarse hacia un endo-
metrioide benigno, es l6gico asumir que muchos, si no la ma-
yoria de los carcinomas endometrioides crecen directamente
del epitelio sin la interposicién de endometriosis. Los tumo-
res de células claras se han considerado, por muchos investi-
gadores, que crecen del remanente mesonefroide. Las tres
principales teorias del carcinoma de células claras que han
8ido propuestas a favor del origen mesonefroide son: 1. EI
remanente de células claras con el patrén del carcinoma de
géIU1&B renales; 2. La presencia de un patrén tubular y

. La ocurrencia relativamente comin del tumor a lo largo del
curso del ducto mesonefroide. Un origen del epitelio de su-
PgrfiCie es fuertemente sugerido por varios estudios micros-
: 5322: dieigzttumnres de Brenney. B Célu}as mucinosas estan
sionalmegt EBt ¥ células ciliadas de tipo seroso son oca-
see s conff GECOH r?das. 2 Tumores pequefioe son frecuente-
ey oo na Og a la corteza ovdrica. 3. Las redes epitelia-
e columnas de los tumores de Brenner han sido demostrados

8e continuan con el epitelio de superficie. (26)

PATOGENES1S:

" go%LOS carcinomas epiteliales del ovario son cerca del 80%

Sy de los malignos del ovario. Los tumores epiteliales

cal 1“ del mesotelio seroso de las gonadas. Los tres tipos de
Ulas (epiteliales celdmicas, germinales y células del es-

troma) pueden dar crecimiento a neoplasias malignas. El epi-
telio celdmico tiene la capacidad de diferenciarse a epitelio
endometrioide, mucinoso o serose y los tumores epiteliales
comunes del ovario tienen estos tipos caracteristicos de cé&-
julas. Los tumores epiteliales se diseminan primariamentea por
la superficie, diseminacién 1linfdtica, o menos comunmente,
por metdstasis hematbgena. La mayoria de los errores cometi-
dos por los cirujanos en el manejo operatorio de esta enfer-
medad esta relacionada con el poco conocimiento de los patro-
nes de diseminacién., Comunmente los tumores se diseminan por
continuidad y diseminacién intraperitoneal. La diseminacidn
al ovario opuesto ocurre en 6 a 13% de las pacientes con es-
ta enfermedad y que ain se clasifican en estadio IA. La im-
plantacitn del tumor transperitoneal y diseminacién linfdtica
hacia el ttero y trompas de falopio ocurre en aproximadamente
5% de las pacientes alin cuando se encuentren en el estadio IA
de la enfermedad. En estadios mds avanzados, el tGtero se ve
afectado en un 25% de las pacientes, algunas veces con tumor
por embolia linfdtica retrdgrada demostrable. La diseminaciodn
directa puede también involucrar la superficie peritoneal de
la vejiga, recto sigmoide o peritoneo pélvico. El1 tipo mids
comun de diseminacién es la transperitoneal, en donde las cé-
lulas libres del tumor pueden ser grandes o bien excrecencias
microscopicas en la superficie del tumor primario. El1 des-
prendimiento de células malignas en la cavidad peritoneal con
una cédpsula aparentemente intacta indica que las células can-
cerosas pueden desprenderse atin antes que la cdpsula se rom-
pa. Células clonogénicas exfoliadas se prenden a la superfi-
cie peritoneal y forman micrometdstasis que continuan des-
prendiendo células clonogénicas. Estas c¢élulas libres flo-
tantes son removidas de la cavidad peritoneal a través de ca-
nales linféticos en el diafragma, del cual el lado derecho es
mayormente afectado. E1 drenaje ocurre en los capilares lin-
faticos submesoteliales del diafragma que se intercomunica
con los ganglios linf4ticos del mediastino anterior. Este pa-
trén se cumple en 80% de 1la diseminacién peritoneal. Adn
cuando el peritoneo, epiplén, superficies intestinales y gan-
glios linfaticos retroperitoneales son los sitios mis fre-
cuentes de diseminacidén en el cdncer de ovario, otros 6rganos
también estan en riesgo. Los &rganos distantes que pueden es-
tar daflados incluyen en orden de frecuencia decreciente: hi-
gado, pulmones, pleura, rifiones, hueso, glandulas adrenales,
vejiga y bazo. Estudios de recurrencia después de una laparo-
tomia de segunda vista negativa, encontraron enfermedad fuera
de la cavidad abdominal en casi 50% de las pacientes. (8)

BIOLOGIA DEL CANCER OVARICO EPITELIAL:

Las neoplasias epiteliales ovdricas, al igual que otras,
se clasifican como benignas o malignas con base en sus carac-
teristicas de crecimiento y potencial local de destruccién y
envio de metdstasis. Las lesiones benignas representan un
crecimiento lecal sin control y suelen constituir tumores



circunscritos que no envian metéstasis. Las lesiones malignas
se caracterizan por su capacidad de invadir los tejidos cir-
cunscritos y diseminarse a sitios distantes. (4)

Muchos sistemas modelo de tumor muestran una progresiém
de células normales a malignas que pueden implicar uno o mds
estados premalignos, como tumor de células anormales que ex-
cede los parametros normales de crecimiento ¥y que continuan
fuera de fase con respecto a los tejidos circundantes norma-
les. Los cénceres ovdricos epiteliales por lo general no se
consideran como un precursor maligno, aunque algunos datos
sugieren que pudieran surgir de tumores limitrofes o benig-
nos. No se conoce completamente los mecanismos exactos por
los que las células se transforman de benignas a malignas.
Sin embargo, se sabe que la transformacién maligna de cual-
quier célula ocurre a nivel genético. Estudios recientes han
establecido que, cuando se valoran a nivel molecular, las
neoplasias tienen lesiones definidas en su DNA genético, que
les permite crecer de manera anormal. Por lo general, los si-
tios especificos de ' estas lesiones son los oncégenes y los
genes supresores tumorales. Es la presencia de mutaciones o
deleciones en estos genes la que produce sobreexpresién de
oncégenes O ausencia funcional de los supresores del tumor,
que permite o estimula el crecimiento anormal. Supuestamente
cada defecto en estos genes altera la capacidad de las célu-
las de crecer normalmente y da lugar a un crecimiento sin
control, es decir, el céncer, Aungue hay datos que identifi-
can individuos en riesgo de presentar céncer, no se conocen
los mecanismos exactos por los que ls mutaciones o deleciones
los producen. Supuestamente, casi todos los factores de ries-
go para la aparicién de tales lesiones que llevan a la expre-
sién del céncer, son producto de la ausencia primaria de una
copia de un gen supresor tumoral o una mutacién de un oncogen
en el huésped, que predispone al individuo a la aparicidn de
un cincer, y clertos factores ambientales que pudieran aumen-
tar la tasa de mutaciones genéticas en el alelo normal.

Puesto que no se conocen completamente los sucesos mole-
culares que conducen al cancer, se intenta valorar el proceso
de transformacién maligna y su importancia por una diversidad
de otros medios. E1 avance de la diferenciacién celular (gra-
do) puede valorarse por microscopia 6ptica y se sabe gue es
un factor pronéstico significativo en pacientes con cdnceres
ovAricos y pudiera ser indicador de transtorno genético. La
valoraci6én genética macroscépica con flujocitometria o cario-
tipo, también es un recurso de estudio del potencial maligno
de la enfermedad. No se ha dilucidado por completo las alte-
raciones genéticas especificas que se vinculan con anomalias
citolégicas dafiinas. Las pacientes con tumores ovéricos de
bajo potencial maligno tienden a presentar una mayor supervi-
vencia que aquellas con tumores mal diferenciados. Las carac-
ter{sticas biolégicas que distinguen los tumores limitrofes
de los carcinomas ovaricos pueden valorarse por una diversi-
dad de otras técnicas comc flujocitometria y marcadores cro-

mosdémicos, todos ellos indices directos o indirectos del

trapgtorno genético. Una caracterfstica distintiva de 129
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tar en estadios avanzados en el momento del diagnéstico ini-
cial de céncer de ovario, y relativamente 5 afios de sobrevida
para las mujeres mayores, y son casi la mitad del porcentaje
de sobrevida cbservado en mujeres menores de 65 afios. En Gua-
temala el afo 1991 reportéd el céncer de ovario en 30.2% de
todos los casos de cdancer orgdnico reportados, y en 1992 se
encontrd en 28.6%. De las patologias que afectaron directa-
mente a mujeres se reportd un 29% en 1991, y en 1992 un 21%
de afeccidn a ovarios. (5,16)

Varios reportes han descrito familias en donde las chi-
cas y mujeres de la misma generacién o seguidas desarrollan
neoplasias similares en los ovarios. La mayoria de las neo-
plasias fueron carcinomas serosos, pero otros tipos también
fueron observados. CAnceres de mama, colon y otros sitios
fueron encontrados mé&s comunmente en miembros femeninos de
las familias afectadas. Tres diferentes sindromes de céancer
han sido identificados. El primerc es un sindrome de cancer
ovdrico familiar de sitio-especifico en donde 1las mujeres
tienen alto riesgo de desarrollar solo carcinoma de ovario.
El segundo es un sindrome de cdncer mama-ovario; las mujeres
de familias con este sindrome tienen una incidencia incremen-
tada de carcinomas de mama y ovario, sclos o combinados. Es-
tas mujeres pueden tener un riesgo del 50% de carcinoma de
ovario si su madre o hermana tuvieron carcinoma de mama y/u
ovario. El tercer tipo es el sindrome de cancer familiar en
donde hombres y mujeres tienen un alto riesgo de adgquirir
céncer de colon y extender otros cénceres incluyendo carcino-
ma gastrico, carcinoma de tiroides, y sarcoma. Mujeres en es-
tas familias tienen un riesgo incrementado de carcinoma de o-
vario, endometrio y mama. Los tres sindromes tienen un patrdén
de céncer de transmisidén vertical consistente en herencia au-
tosdémica dominante. Las mujeres con sindrome de Peutz-Jeghers
(pigmentacidn mucocutdnea y pélipos intestinales) tienen un
5% a 14% de riesgo de desarrollar tumores ovaricos. Debido al
patrén de herencia autosdédmica dominante observada en estos
sindromes, un riesgo de 50% puede predecirse en individuos
afectados. La mayoria de los cAnceres han sido detectados en
mujeres entre 35 y 45 afos; pero, si la coforectomia no se
realiza, el ultrasonido bianual y evaluaciones pélvicas deben
ser consideradas, empezando a los 25 afios. Desafortunadamen-
te ni ain este método de vigilanclia u ooforectomia profilac-
tica ha resultado completamente satisfactorio. (4,5,8)

Algunas mujeres de alto riesgo han tenido carcinomatosis
intraabdominal, histoldgicamente indistiguible de carcinoma
de ovario, algunos afios después de coforectomia profiléctica.
La ocurrencia de estos cénceres es consistente con la hip6Gte-
sis gque al menos algunos carcinomas ovdricos son neoplasias
multicéntricas crecientes de mesotelio embriénico o epitelio
celémico del peritoneo y epitelio germinal, donde el ovario
crece. Sin embargo, la ooforectomia no puede eliminar comple-
tamente el riesgo individual de carcinoma ovarico. (6,21)
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Los niveles bajos de alfa-L-fucosidasa se reportan tres
veces mds prevalentes entre pacientes con cédncer ovdrico que
en controles sanos. Sin embargo, desde que los niveles séri-
cos de alfa-L-fucosidasa parece ser determinada por herencia,
la predisposicidén genética a niveles bajos puede estar aso-
ciada con un riesgo incrementado a cdncer de ovario y puede
ser la causa de céncer ovédrico hereditario. El asbesto y tal-
co son dos quimicos industriales importantes implicados en
este tipo de cédncer. Cramer en 1982 encontrd que el uso de
talcos en polvo en el peritonec o en toallas sanitarias esta-
ba asociado con un riesgo relativo de 1.9 para esta enferme-
dad. (6) b

En la base de un estudio de 197 mujeres con cdncer de
ovario, se estimé que las nuliparas eran 2.45 veces mis sen-
sibles a desarrollar tumores ovdAricos malignos y 2.9 veces
mds sensibles a desarrollar carcinoma ovdrico de malignidad
de potencial bajo, de lo que fue en mujeres que habian esta-
do embarazadas 3 veces o mds. E1 riesgo de cdncer ovdrico en
estas series fue reducido a 1.27 entre las mujeres que han
estado embarazadas por 1lo menos una vez. Una posible inter-
pretacién seria que el estado endocrinoldégico del embarazo
protege contra cdncer de ovario, y que el seguro de esta pro-
teccidén causa infertilidad en mujeres con alto riesgo para
cédncer ovédrico. Una segunda explicacién podria ser que, in-
fertilidad en céncer de ovario es el resultado del mismo es-
tado gonadal anormal. Esta teoria explicaria porque mujeres
infertiles estdn mds a riesgo que las mujeres nunca casadas
o nunca embarazadas. Algunos otros han sugerido que céncer
ovdrico puede ser iniciado por un carcinégeno quimico de la
vagina, dtero, trompas de falopio y sustancias promotoras de
cdncer pueden estar ricos en esteroides por foliculos rotos.
El conocimiento de los mecanismos de etiologia envueltos en
cdncer de ovario esta limitado a fragmentos de informacién.
(5,8,25)

ANORMALIDAD GENETICAS:

Son factores pronésticos clinicos importantes para pa-
cientes con carcinoma ovdrico epitelial, 1la etapa de la en-
fermedad en el momento de acudir al médico, el estado de de-
sempefio y tamafio del tumor residual después de citorreduc-
cién. Estos factores pron6ésticos a menudo son subjetivos y
Pueden no precisarse. El cédncer ovarico epitelial consta de
un grupo muy heterogéneo de neoplasias con amplia variedad de
potencial metastésico y agresidén biolégica, que causan dife-
rentes patrones de supervivencia del huésped. Hay datos cre-
cientes de que el contenido de DNA puede ser de valor pronds-
tico considerable con respecto a la supervivencia. Técnicas
mds nuevas de cuantificacién de la cantidad de DNA en estos
cénceres puede ser de beneficio significativo. La flujocito-
metria constituye un método preciso para valorar y clasificar
células segin algunas caracteristicas morfcldgicas, molecula-
res y funcionales. Es un par&metro més objetivo de la dife-
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renciacidén que la graduacidén histolégica, que puede ya cuan-
tificar f&cilmente una diversidad de caracteristicas celula-
res individuales, como contenido de DNA y, por ello, propor-
ciona informacién valicsa en cuanto a la biologia del tumor,
que pudiera tener un impacto en el tratamiento de los cénce-
res ovdricos. (3)

La presencia de anomalias cromosémicas en el cancer ova-
rico epitelial fue comunicada por primera vez en 1979, con la
identificacién de deleciones frecuentes en el brazo largo del
cromosoma 6. Con estudios de cariotipos se detectan altera-
ciones cromosdmicas y se seflala desde el principio la locali-
zacion de las alteraciones genéticamente especificos. En ge-
neral, los cariotipos de neoplasias ovdricas epiteliales
muestran alteraciones complejas, que lo son cada vez m&s con-
forme avanzan la etapa y el grado de la enfermedad. Investi-
gaciones iniciales del céncer ovarico en etapa avanzada reve-
laron defectos aleatorios similares, pero estudios posterio-
res mediante técnicas de banda de cromosomas vy técnicas de
hibridacién pro fluorescencia in situ demostraron que las
anomalias de los cromosomas 1,3,11 .y 17 ocurren frecuentemen-
te en el céncer ovdrico. Cuando se revisan los datos en cuan-
to a deleciones alé&licas o pérdida de 1la heterocigosidad
(LOH) debe tomarse en cuenta la pérdida de la linea basgal que
ocurre en células normalmente proliferantes. Con base en la
informacién publicada a la fecha, hay una tendencia a aumen-
tar LOH en la etapa avanzada de la enfermedad. Ademds, la ma-
yor parte de los estudios han mostrado patrones similares de
LOH entre lesiones primarias y metastdsicas,. lo cual sugiere
que la pérdida de la formacién genética precedié a las metss-
tasis. (4) {

NOMENCLA 3

En todos los sistemas, los tumores se subdividen primero
por el tipo de tejido de origen (epitelial, del estroma, ger-
minativo o productor de estercides); después por sus caracte-
risticas macroscépicas y microscédpicas; Y finalmente por el
grado de malignidad. Conforme aumenta el conocimiento de los
tumores epiteliales también lo hace la lista de subtipos. La
nomenclatura de los tumores epiteliales ha evolucionado para
incluir caracteristicas macroscépica, histologia y el supues-
to potencial biolégico de cada uno. Toda neoplasia epitelial
Se denomina segun las caracteristicas del tumor ovarico pri-
mario, independientemente de las caracteriticas especificas
de cualquier met&stasis. Estas caracteristicas macroscépicas
que se reflejan en la designacién del tumor, incluyen locali-
zacidén y formacisén de quistes. Los tumores que se extienden a
Partir de la superficie ovarica (exofiticos) se denominan su-
pPerficiales. Aquellos gue retienen un componente quistico
llevan el prefijo "cist" incluido en el tipec de tumor. Las
Papilas son componentes frecuentes de tumores ovaricos benig-
Nos y malignos; en consecuencia, también deba incluirse el
término "papila" en la descripcidén de los tumores, aunque no
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células claras (que contienen glucégeno y reproducen los cam-
bios endometriales que ocurren en el embarazo), endometrigi-
des (andlogos a la mucosa endometrial), o de caracter indife-
renciado. Los tumores donde mis de 10% del epitelio simula un
sequndo tipo celular se llaman "mixtos". Finalmente, aquellos
en los que hay un prominente componente de tejido conectivo
del estroma reciben el término "fibroma" (Cuadro 1). (4,5,8)

CUADRO 1. Clasificacién histolégica de los tumores ovarico

TUMOR EPITELIAL COMUN

SEROSO

Adenoma
Cistadenoma/cistadenoma papilar
Papiloma superficial
Adenofibroma y cistadenofibroma

Malignidad limitrofe {LMP)
Cistadenoma/cistadenoma papilar
Papiloma superficial
Adenofibroma y cistadenofibroma

Maligno
Adenocarcinoma
Carcinoma papilar superficial
Adenofibroma maligno o cistadenofibroma

MucINoso
Adenoma
Cistadenoma
¥ Adenofibroma y cistadenofibroma
Malignidad limitrofe (LMP)
Cistadenoma
Adenofibroma y cistadenofibroma
Maligno
Adenocarcinoma o cistadenocarcinoma
Adenofibroma maligno o cistadenofibroma

ENDOMETRIOIDE
Adenoma
Cistadenoma
Adenofibroma Yy cistadenofibroma
Malignidad limitrofe (LMP)
Cistadenoma

Adenofibroma y cistadenofibroma
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MALIGNO
Carcinoma
Adenocarcinoma

Con diferenciacién escamosa

Adenofibroma maligno

Sarcoma del estroma endometrioide
Tumor mixto mesodérmico (mulleriano)

DE CELULAS CLARAS

Cistadenoma, adenofibroma, cistadenofibroma

Malignidad limitrof {LMP)
Maligno ‘

~#-DE BRENNER
Benigno
Proliferativo (LMP)
Maligno i
" De células transicionales

_ﬁIUMORES EPITELIALES MIXTO
Benigno
Malignidad limitrofe (LMP)
Maligno

CARCINOMA INDIFERENCIADO

LMP = bajo potencial maligno

ADAPTADO DE LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD, 1994.

NEQPLASIAS QVARICAS EPITELIALES MALIGNAS

ADENOCARCINOMA SEROSO

Caracteristicas clinicas:

Los tumores serosos explican
liales frecuentes. Casi 33% son
tiene bajo potencial maligno y la
promedio en pacientes con cdncer
tumores benignos y limitrofes son
afos respectivamente), aunque 1la
tico inicial de todos estos tumore
vamente. 33% de los casos de cist
etapa I son bilaterales. 66% son b
enfermedad en etapas mayores. Dado
citometria muestran gue muchos de

casi la mitad de los epite-
malignos, uno de cada seis
mitad son benignos. La edad
es de 56 afios. Aquellas con
mucho mis jévenes (45 y 48
edad varia para el diagnés-
8 superpuestos significati-
adenocarcinoma serosos en
ilaterales en pacientes con
que los estudios de flujo-
estos tumores bilaterales

contienen patrones idénticos de pPloidia y anomalfas citogené-

ticas, se cree que muchos represen

tan met&stasis tempranas de

un ovario al otro, m&s bien que tumores sincrénicos. Los tu-
Mores varfan de unos cuantos centimetros a 30 o mds de diame-
tro. Las pacientes pueden acudir con sintomas abdominales va-
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gus, aumento de volumen abdominal (por ascitis o un gran tu-
mor), © en raras ocasiones, con una tumoracidén pélvicaa des-
cublerta de manera incidental. (19,24)

Los adenocarcinomas serosos tienen un aspecto variable
en tamafio, desde pequefios (menos de 3 cm) hasta bastante
grandee. Los tumores suelen ser relativamente s6lidos, con
zonas de hemorragia o necrosis. Las estructuras papilares
complicadas pueden dar el aspecto de una egponja. No son ra-
ras las calcificaciones que dan al tumor una textura granu-
lar al corte.

Hallazgos microscépicos:

El estudic histol6gico del adenocarcinoma seroso nuestra
télulas serosas malignas, gue a menudo cubren papilas intrin-
secas con ndcleo fibrovascular central; las células suelen
sar pleomérficas y puede haber un gran numerc de mitosis, ti-
picamente estratificadas y que se apilan una sobre la otra, a
diferencia de la proliferacién ordenada de los tumores benig-
nos. La invasién del estroma es la caracteristica Gnica de
malignidad en tumores epiteliales serosos del ovario; como en
la microinvasién del cuello uterino, los tumores con invasién
minima del estroma se vinculan con un mejor pronéstico gue
los profundamente invasores. En tanto la invasidn destructiva
del estroma suele ser obvia, la invasgi6n minima puede ser un
cambio sutil al estudio microscopico. A diferencia de las pa-
pilas no invasoras (que tienen nidos redondeados de células
atipicas gue carecen de estroma produce nidos, cordones o pa-
pilas de células tumorales, con midrgenes angulares altamente
irregulares. Pueden aparecer pequefios grupos de células en
cimulos irregulares de células tumorales, en el carcinoma mi-
croinvasor del cuello uterino. Las células tumorales malignas
pueden crecer en grupos sdlidos con un patrén cribiforme, in-
dicativo de crecimiento auténomo. (9,26)

CARCINOMA MUCINOSO

Caracteristicas clinicas:

La edad promedio de pacientes con adenocarcinoma mucino-
S50 es de 52 aflos, similar a la de pacientes con tumores sero-
80s8. La edad promedio de presentacidn es mucho mayor gue la
de pacientes con tumores mucinosog benignos y limitrofes (44
Y 49 afios respectivamente). El adenocarcinoma mucinoso rara
vez Be observa en pacientes menores de 40 afios. Los tumores
mucinosos malignos, en especial agquellos en etapa clinica m4s
avanzada, son a menudo bilaterales. Tales tumores también ge
?an comunicado en pacientes con el sindrome de Peutz-Jegher.

9,24) ;
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Hallazgos macroscopicos:

Los tumores suelen ser multiloculares, con un tamaflo de
los quistes gue varia de una regidén a otra pero rara vezr ex-
ceden 3 cm. Las paredes del guiste pueden ser de grosor va-
riable y a menudo estdn llenos de un liquido espeso tenaz. En
el adenocarcinoma mucinoso, las zonas de malignidad a menudo
se observan s6lidas, entre quistes mucinosos tipicos desde
otros puntos de vista. (21,24)

Hallazqgos microscépicos:

Los criterios histoldgicos para el adenocarcinoma muci-
noso son un patrdn cribiforme, invasién del estroma por célu-
las malignas y estratificacién celular de mas de tres capas
de grosor. A diferencia de los tumores serosos y los endome-
trioides, los mucinosos bien diferenciados muestran gran he-
terogeneidad y pueden tener solo pequefics focos que cumplen
con los criterios de malignidad. Las células mucinosas bien
diferenciadas pueden parecer cilindrica altas, simulando las
caracter{sticas histolégicas de 1las células endocervicales
normales (varidnte endocervical), o como células cribiformes
gque simulan las caracteristicas histolégicas de las normales
del colon (variante intestinal). No hay pruebas convincentes
de que la evolucidén natural de 1las variantes endocervical e
intestinal difiera. Conforme los tumores mucinosos se hacen
més indiferenciados, las células suelen perder su mucina
intracitoplasmatica. La diferenciacién entre tumores mucinQ—
sos limftrofes y malignos en ocasiones puede ser muy dificil
y requerir el estudio de muchos cortes, hasta gue se encuen-
tran regiones inequivocamente diagnésticas. (5,26)

CARCINOMA ENDOMETRIOIDE

Caracteristicas clinicas y hallazgos macroscépicos:

El adenocarcinoma endometrioide constituye 0.5% de todos
los tumores epiteliales frecuentes y 13% de los tumores epi-
teliales ovarico malignos. 33% de los adenocarcinomas endome-
trioides son bilaterales. La edad promedio de presentacién es
de 57 afios, en comparacién con 40 y 48 para los tumores endo-
metrioides benignos y limitrofes respectivamente. El cuadro
c€linico de pacientes con adenocarcinoma endometrioide no di-
fiere mucho del de aguellas con otros tumores epiteliales‘ma—
lignos. Se calcula que un 10% se vincula con endometriosis e
también se ha originado de ella. Hasta 25% de las pacientes
con adenocarcinoma endometrioide del ovario también tiene un
adenocarcinoma endometrial similar vinculado. Los adenogarci~
nomas endometrioides, como los carcinomas serosos, va:ian en
tamafio; el didmetro promedioc es de 10 cm. y suelen sexr s6li-
dos. MAs de unos cuantos quistes ocasionales y las papilas
superficiales son raros. Las neoplasias, particularmente en
los tumores de mayor volumen, a menudo son carnosas, con am-
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plias zonas de necrosis. (5,21,24)

Hallazgos microscoépicos:

Los adenocarcinomas endometrioides simulan adenocarcino-
mas endometriales. Este grupo de carcinomas a veces muestran
diferenciacién sorprendentemente escamosas, que va desde cé-
lulas planas bien diferenciadas (antes conocido como "adeno-
acantoma") hasta células escamosas de aspecto maligno, mal
diferenciadas (antes 1lamado “carcinomaadenoescamosn"). En
general el grado histolégico del elemento escamoso xefleja
el del componente glandular; no tiene valor prondstico inde-
pendiente. Casl todos los tumores son bien diferenciados ¥
estdn constituidos por glandulas tubulares © ramificadas. Las
células endometrioides son cilindricas © cibicas con niicleos
ovoides o redondos. Puede haber papilas, pero son mas romas
que lag del carcinoma serosc. En ocasiones el tumor puede
mogtrar vacuolacién subnuclear extensa (patrén secretor), in-
clusive en postmenopdusicas; sin embargo, se desconoce el me-
canismo de este cambio. (25). En ocasiones, el carcinoma en-
dometrioide tiene patrones poco comunes. MNumerosas luces pe-
quefias pueden simular los cuerpos de Call-Exner, de tumores
de células de la granulosa. Los tidbulos estrechamente opues-
tos, mdés grandes, en ocasiones simulan &l patrén histolégico
de los tumores de Krukenberg, originados en el tubo digesti-
vo. También pueden simular los tubulos seminiferos de los tu-
mores de Sertoli-Leydig. Deben hacerse dos distinciones fina-
les del adenocarcinoma metast&sico endometrial al ovario y el
adenocarcinoma con diferenciacién escamosa (adenocacantoma),
que en un alto porcentaje de los casos surgen de manera sin-
crénica con un tumor idéntico en el endometrio. (25,26)

CARCINOMA DE CELULAS CLARAS

Caracteristicas clinicas ¥ hallazgos macroscépicos;:

Los tumores de células claras son raros y constituyen
80lo 3% de los tumores epiteliales comunes. El carcinoma de
células claras es bilateral en 13% de los casos. La edad pro-
medio para las pacientes con este tumor es de 53 afios, simi-
lar a la de los otros canceres epiteliales. Casi la mitad de
los casos, los carcinomas de células claras provienen de alla
simulando tumores endometriocides Y serosos macroschpicamente.
Varian en composicién de sSlidos a quisticos y tienen milti-
pPles nédulos pequefios en la pared. La necrosis es frecuente
en los tumores de células claras, sobre todo en las de mayor
tamafio. Muchos tumores vinculados con endometriosis contienen
quistes endometréticos hemorragicos. (25)

Hallazgos microscépicos:

El adenocarcinoma de células claras del ovario es histo-
16gicamente idéntico al adenocarcinoma gue ocurre egporidica-
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sente en el endometrio de mujeres afiosas y el que se presen-
ta en vagina y cuello de mujeres jéveneg expuestas prenata}—
mente al dietilestilbestrol. Se caractefxza por ula presencia
de hojas s6lidas de células claras y "en clavo". Al aspecto
claro del citoplasma en el primer patroén es‘pr?ducto delualto
contenido de glucégenc. La célula en "clavo" ("en tgché? ) se
caracteriza por un ndcleo bulboso que protfuye hacia la 1lugz,
mas alla de los limites citoplédsmicos maniflesEos de la célu-
la, a semejanza de la célula de tipoc "en clavo que caracte-
riza al fendémeno de Arlas-Stella, gque a veces se encuentra
durante el embarazo. Células grasas planas que pueden estar
en el revestimiento de quistes dilatado§ a menudo parecen
citolégicamente “suaves". Otrxos tipos microscOpicos, entre
ellos papilas complejas y trabéculas, no son raros. El adenoj
carcinoma de células claras puede mezclarse con el carcinoma
endometrioide, apoyando atdn mds el concepto de que ambos, a
veces pueden tener un origen comin de endomeFr1051s- No esta
claro que alguno de estos patrones tenga 51gn1ficanci§ pro-
néstica particular. Se han descritc varios cuadros clinicos
de presentacién poce comunes del adenocarcinoma de células
claras. El1 de células oxifilas es de células productoras de
esteroides. El adenocarcinoma de célula claras también pgeden
gimular un tumor del seno endodérmico, porque a@b?s contienen
glébulos hialinos resistentes a d%astasa, positivos para‘el
PAS, que antes se pensaban diagnésticos del segundo. Por dl-
timo, el carcinoma de células claras puede confundirse con el
carcinoma de células renales metastésico al ovario. (5,8,25)

CARCINOMA INDIFERENCIADO

Los carcinomas indiferenciados tienen tan mala diferen-
ciacién gue no se pueden asignar a otros tipos dentro del
sistema de clasificacién de la OMS. Tales tumores puedgn con-
tener pequefios focos de mucina, puesto que la prodgcc}én 'de
ésta en pequeflas cantidades, no es especifica de ningun tipo
de tumor epitelial dnico. E1 prondstico es uniformemente
malo. No hay hallazgos macroscépicos ni caracteristicas
clinicas unicas. (9)

SIGNOS Y SINTOMAS DE DETECCION TEMPRANA:

Hay una compresién progresiva de estructuras pélvicas, }o
cual produce incomodidad vaga abdominal, dispepsia,frecuencia
urinaria, estrefiimiento, cambios de peso y "presién pélvica,.
También puede encontrarse dolor bajo de espalda y sangrado
vaginal. Como la neoplasia puede alcanzar didmetros de hasta
15 cm comienza a crecer fuera de la pelvis y puede producir
crecimiento abdominal. Los sintomas incluyen incomo-didad
abdominal y otros disturbios digestivos, los cuales pueden
estar presentes algunos meses antes del diagnéstico. Un alto
indice de sospecha se encuentra en mujeres entre las edades
de 40 a 69 afos guienes han persistido con sintomas gastroin-
testinales que no pueden ser diagnosticados. Desafortunada-
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mente la mayoria de estas alteraciones no especificas son
funcionales al principio, causando 1la desorientacién de to-
mar cmo posibilidad de céncer ovédrico. Por lo que solo cuando
la paciente tiene un aumentoc marcado del abdomen por la asci-
tis y extensién del proceso neopldsico en la cavidad abdomi-
nal, es cuando la paciente recibe una evaluacién diagnéstica
apropiada. Desde gue el 95% de 1los cdnceres ovaricos miden
mds de 5 cm de didmetro en el diagnéstico inicial, el hallaz-
go de una masa ovdrica de este tamafio en el examen pélvico,
especialmente en mujeres por arriba de 40 afios, réquiere exa-
menes adicionales. Estas neoplasias ovaricas crecen répida-
mente y sin dolor. El1 tamafio del tumor no indica la gravedad
de la enfermedad. De hecho, algunas de las neoplasias mas
grandes son histoldgicamente benignas, por lo que el diagnés-
tico descansa sobre el examen histolégico del especimen. Des-
de que solo el 5% de los tumores benignos son bilaterales en
la presentacién inicial comparado con 25% de los tumores ma-
lignos, la presencia de masas ovaricas bilaterales, ain en el
grupo mis joven, requiere evaluacién inmediata para descartar
cancer ovarico. En la evaluacién pélvica los tumores malignos
son nodulares, semisélidos, bilaterales y de cualquier tama-
fio. Ascitis y nodularidad del septum rectovaginal pueden es-
tar presentes con tumores malignos. Sin embargo, algunos an-
tigenos agociados al tumor, -incluyendo CA-~125 han sido iden-
tificados y purificados; dentro de los que aiin se encuentran
en estudio estdn: mutacién del gen p53, mutacién del gen ras.
El NB/70K, un marcador del adenocarcinoma mucinoso epitelial
del ovario, pudiera ayudar a aumentar la sensibilidad del
marcador CA-125 cuando se usa en forma concomitante. También
se informa que CA-15~3 estd aumentado en 50 a 78% de los ca-
sos de cdncer ovdrico. Menos de 20% de las pacientes con céan-
cer ovarico en etapas I y II tendrdn cifras incrementadas de
CA~15-3, en tanto que se describen tales cantidades en 80% de
las mujeres con enfermedad avanzada. Casi 50% de las pacien-
tes con tumores mucinosos asi como 70 a 90% de aquellas con
tumores no mucinosos muestran cifras aumentadas de CA-15-3.
(1,8,11,21,25,26,28)

VALORACION PRE-CPERATORIA:

En general una paciente en quien se sospecha carcinoma
ovdrico debe ser objeto de urografia intravenosa y enema de
bario o estudio endoscépico intestinal, para descartar un
carcinoma primario de intestino. En casos seleccionados, pue-
de ser dtil una serie esofagogastroduoudenal. A todas las pa-
cientes se les administra antibiéticos y prepara el intestino
en forma mecadnica como complemento de la profilaxia para in-
feccién y tromboembolia venosa. Las imigenes de ultrasonogra-
fia, tomograffa computarizada y resonancia magnética tienen
valor limitado en la valoracién pre-operatoria. (6)

CLASIFICACION POR ETAPAS:

Los hallazgos en la laparotomia exploradora junto con

19




los resultados de estudio citolégico de derrames o lavados
peritoneales deberian establecer la etapa y-estimar la exten-
sién de la enfermedad. En el cuadro 2, se incluye el sistema
de clasificaci6én por etapas recientemente actualizado por la
International Federation of Gynecology and Obstetrics. (FIGO)

1991.

CUADRO 2.
I Tumor limitado a los ovarios. .
IA Tumor limitado a un ovario, sin ascitis ni invasién de
la capsula externa; cépsula intacta.
IB Tumor limitado a ambos ovarios, sin ascitis ni tumor en

la superficie externa; cdpsula intacta.

IC* Etapa IA o 1B pero con invasién de la superficie de uno
o ambos ovarios, cdpsula rota o ascitis que contiene
células malignas, o lavado peritoneal positivo.

11 Tumor que afecta a uno o ambos ovarios con extensidén
pélvica. i

IIA Extensidén, metdstasis o ambos procescs en el dtero, las
trompas o las dos estructuras.

IIB . Extensién a tejidos pélvicos.

IIC* Etapa IIA o IIB con invasién de la superficie de uno o

: ambos ovarios;, o cdpsula rota; o ascitis con células
malignas o lavados peritoneales positivos.

I1I Tumor que afecta a uno o ambos ovarios con implagtes
peritoneales fuera de la pelvis, ganglios retroperito-
neales o inguinales positivos, o ambas cosas. La pre-
sencia de metdstasis hepaticas superficiales equivale a
etapa III. El1 tumor se limita a la pelwvis verdadera,
pero con extensidén maligna histoldgicamente comprobada
a intestino delgado o epiplén.

IITA Tumor macroscopicamente limitado a la pelvis verdadera,
con ganglios negativos pero con siembra microscépica-
mente confirmada de superficie peritoneal abdominal.

IIIB Tumor en uno o ambos ovarips con implantes histolégi-
camente confirmados de superficie peritoneal abdominal
no mayores de 2 cm de didmetro. Ganglios negativos.

ITIIC Implantes abdominales mayores de 2 cm de didmetro, gan-
glios retroperitoneales o inguinales positivos, o ambos
procesos.

Iv Tumor que afecta a uno o ambos ovarios con metdstasis
distantes. 8i hay derrame pleural la citologia debe ser
positiva, para asignar a la paciente la etapa IV. Las
metdstasis hepaticas parenquimatosas equivalen a 1la
etapa IV.

* Para valorar el impacto de 1los diferentes criterios de
asignacién a las etapas IC o IIC en el pronéstico, se-
ria dtil saber si la rotura de la cépsula fue espontd-
neaa o producida por el cirujano, o si la fuente de cé-
lulas malignas detectadas fue lavado peritoneal o as-
citis.
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TRATAMIENTO DEL CANCER OVARICO EN ETAPA TEMPRANA:

En los afios 1960 y 1970, el céancer de ovario que era
clinicmente limitado al estadio I segtin FIGO era tratado pri-
mariamente por reseccidén quiridrgica con o sin radiacién post-
operatoria. Sin embargo, el porcentaje de vida a 5 afios fue
de solo 60 a 70% en el estadic temprano, aparentemente curado
con cirugia con o sin radiacién. Por 1o que casi todas las
mujeres con carcinoma ovarico se someten a intervencidén gqui-
rirgica inicial por ginecoobstétras o cirujanos generales.
Varios estudios han demostrado la necesidad de una laparoto-
mia inicial de clasificacién por etapas meticulosa, en muje-
res con carcinoma ovdrico. McGowan Yy cols. valoraron lo com-
pleto de la clasificacién por etapas en 291 mujeres con car-
cinoma ovéArico de todas las etapas y encontraron que 46% te-
nian pruebas incompletas de la etapa en su laparotomia ini-
cial. 35 y 52% de las pacientes exploradas por cirujanos ge-
nerales y ginecoobstetras, regspectivamente, tenian demostra-
cién complata de la etapa, en comparacién con 97%¢ de aguellas
inicialmente exploradas por oncélogos ginec6logos. Trimbos y
cols. analizaron patrones de lo completo de la clasificacion
por etapas quirdrgicas en mujeres que se crefa tenfan carci-
noma ovidrico epitelial temprano. Sd&lo 9 de 59 mujeras (15%)
bajo laparotomia exploradora en hospitales comunitarios tu-
vieron un procedimiento exhaustivo de clasificacién por eta-
pas, que incluyd sélo 2 de 45 (5%) de aquellas cuya operacidn
fue realizada por un ginecoobstetra Yy 5 de 18 (38%) de las
operadas por un ginecélogo y un cirujano vascular. Las omi-
siones gue causan clasificacién por etapas incompleta se di-
vidieron equivalentemente entre procedimientos con un mayor
riesgo y dificultad, como la linfadenectomia, y otros muy
gimples como obtener lavados de citologfa peritoneal o biop-
gia de epiplén, gue refleja una falta de conocimiento de los
sitios andtomicos en riesgo de metédstasis. (5)

Estudios adicionales han mostrado que en mujeres que su-
puestamente tienen carcinoma ovérico temprano con base en un
procedimienteo inicial incompleto, y que después se sometieron
a una laparotomia de reclasificacién exhaustiva, 22 a 30% se
clasificaron con un grado mis alto y 20 a 23% tenfan enferme-
dad oculta en la etapa III. Debe obtenerse liquido de ascitis
0 hacerse lavados peritoneales de pelvis, correderas parieto-
cdlicas y hemidiafragmas para estudio citolégico; las mues-
tras pudieran agruparse para reducir los costos. La ascitis
vinculada con carcinoma ovArico temprano tienes citologia ma-
ligna en menos de 50% de los casos. Por el contrario, las
muestras de mds del 20% de las pacientes sin datos clinicos
de ascitis mostrardn citologfa de un céncer ovarico al pare-
cer temprano. En casi todas las pacientes con carcinoma ové-
rico epitelial temprano, deberia realizarse salpingooforecto-

‘mia bilateral e histerectomia, junto con exéresis completa de

tejidos pé&lvicos afectados.}Se.resetanfampliémentew7los*1iyﬁw
mentos infundibulopélvicos y anchos, en los lados afectados
para asegurar la extirpacidén completa de tejido ovarico. (11)



Debe hacerse exploracién peritoneal completa por iqspgccién
manual y visuval de hemidiafragmas, serosa y mesenterlg intes-
tinales, correderas parietocélicas y peritoneo pélvico. Se
tomard una muestra del hemidiafragma derecho mediante biopsia
o escarificacién y enviarse a estudio para citologia. Se to-
mar4d biopsia de cualguier adherencia o lesién macroscépica-
mente sospechosa. Se toman biopsias al azar de las paredes
pélvicas vesicales, fondo de saco, correderas parietocdlicas
y peritoneo parietal anterior. También se obtienen biopsias
aleatorias de la serosa de intestino delgado de aspecto nor-
mal y el mesenterio. Se pueden acumular muestras miltiples de
sitios andtomicos inicos y enviarse como muestra dnica para
histopatologfa. Estas biopsias aleatorias detectaran metasta-
sis epiteliales ocultas en casi 5 a 10% de las pacientes. De-
be efectuarse omentectomia parcial con exéresis de la porcién
inferior del epiplén. (3,11,12,29)

Debe hacerse linfadenectomia pélvica selectiva bilateral
y paraadrtica, si no hay datos macroscdépicos de metdstasis
extrapélvicas. La linfadenectomfa selectiva pélvica consiste
en extirpar todo el paquete graso linfatico de la superficie
anterior y medial de los vasos iliacos externos, 1la arteria
hipogdstrica y la fosa obturatriz. Los tejidos linfdticos por
fuera de los vasos iliacos externos o entre ellos no se ex-—
tirpan, a menos que se encuentren ganglios sospechosos de tal
localizacién. Los ganglios linfaticos anteriores y externos
con respecto a las arterias iliacas primitivas y aorta se ex-
tirpan hasta aproximadamente el nivel de las arterias rena-
les, exponiendo la vena cava del lado derecho y extendiéndose
por arriba del nivel de la arteria mesentérica inferior en el
lado izquierdo. Entre 5 y 20% de las pacientes con cdncer
ovdrico en etapas I y I1 al parecer tendrdn metdstasis de los
ganglios linfdticos o retroperitoneales. La sensibilidad de
la exploracién clinica en busca de metistasis ganglionares
del carcinoma ovdrico es menor de 50%; por tanto, la biopsia
s6lo de ganglios sospechosos no constituye una valoracién a-
decuada de metdstasis linfdticas en este proceso patoldgico.
En 1977 se reportd una sobrevida del 70% con solo cirugia y
58% con cirugia a irradiacién pélvica primaria. Las razones
para este pobre porcentaje de sobrevida fue dilucidado hasta
los afios 80 cuando se descubrié agquellas cinco &reas en la
ctavidad peritoneal (diafragma, epipldén, ndédulos linfdaticos
paraadrticos, nddulos linfdticos pélvicos, y lavados perito-
neales citoléglcamente malignos) con metdstasis microscépicas
e irreconocibles del Ilugar donde aparecfa clinicamente estar
localizado el céncer ovdrico. La estadificacién quirdrgica
debe incluir muestras citolégicas peritoneales de la pelvis,
Y correderas paracdlicas derecha e izguierda, histerectomia
abdominal total y salpingooforectomfa bilateral, linfadenec-
tomfa pé&lvica ipsilateral, linfadenectomia paraadrtica, biop-
sia diafragmdtica derecha, omentectomfa y biopsia de todas
las lesiones o Areas sospechosas. (10,11,27)
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FACTORES PRONOSTICOS EN EL CA. OVARICO EPITELIAL TEMPRANQ:

Los factores clinicopatolégicos convencionales utiliza-
dos para predecir el pronéstico en el céncer ovArico en eta-
pa temprana incluyen: etapa (I en comparacién con II), el
grado histoldgico, la adherencia a estructuras adyacentes y
posiblemente la histologia de células claras. Los Gynecologic
Oncology Group/Ovarian Cancer Study Group han definido de ma-
nera arbitraria como de bajo riesgo a pacientes con etapa IA
o IB, diferenciacién histolégica grados 1 o 2. Las pacientes
con lesiones de grado 3 o enfermedad en etapas IC y II se
consideran de alto riesgo. (5,14)

Otros autores han definido como enfermedad de bajo ries-
go a aquella gue consta s6lo de lesiones de grado I en etapa
temprana. La clasificacidén de pacientes con base en estos
sistemas relativamente burdos, ayuda al proceso de toma de
decisiones para considerar el tratamiento coadyuvante en pa-
cientes individuales.

CIRUGIA CONSERVADORA Y FUNCION REPRODUCTIVA;

En ocasiones, el cdncer ovarico epitelial se presenta en
mujeres jdévenes gue desean conservar su funcién reproductiva.
Los criterios del tratamiento conservador del cancer ovArico
epitelial temprano son:

Edad reproductiva

Desso de capacidad reproductiva

Salpingooforectomia unilateral

Laparotomia exhaustiva de clasificacifn por etapas

Ovario contralateral normal

Etapa quirdrgica IA, grados 1 a 2

Vigilancia estrecha de la evolucidn (indispensable)
Extirpacién del ovario contralateral cuando se satistaga
la paridad.

¥ Ok k¥ % % 2 %

L.os especialistas recomiendan una clasificacién por eta-
pas guirdirgica exhaustiva, que incluye linfadenectomfa pé&lvi-
ca ipsilateral y paraadrtica bilateral, en pacientes gue pu-
dieran desear la conservacién del potencial reproductive; el
ovario contralateral se revisard con cuidado. Tiene utilidad
la ultrasonografia transvaginal pre o trans-operatoria para
dirigir biopsias centrales y excluir una lesidn contralateral
oculta. Los especialistas en general no valoran el ovario
quirirgicamente, por el potencial de crear adherencias que
pudieran afectar la fecundidad futura. 81 se encuentra un
cancer ovdrico no sospechado en una aparente etapa IA en una
mujer joven cuyos deseos se desconocen, es aconsejable reali-
zar s86lo salpingooforectomia unilateral y clasificacién por
etapas exhaustiva como procedimiento inicial. Después gue se
cuenta con todos los informes de histopatologia, debe llevar-
ge a cabo una discusién cuidadosa con la paciente para poder
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obtener consentimiento informado para el tratamiento defini-
tivo. En pacientes jdvenes y sanas, se puede hacer una segun-
da operacidén con seguridad para concluir la histerectomia-
salpingooforectomia bilateral, pero estos 6rganos no pueden
sustituirse. (3,5,14)

Las pacientes que deciden conservar el ovario contrala-
teral deben someterse a menudo a revisidén mediante explora-
cién y ultrasonografia pélvica y determinacién de CR-125 aé-
rico. En general se recomienda que el ovario contralateral se
extirpe cuando la paridad ya ha sido satisfecha. Ademds del
riesgo de un foco oculto de céncer en dicho ovario, también
hay un mayor riesgo de aparicién de un segundo céncer pri-
mario en el ovario retenido. (5,8)

CIRUGIA PARA EL CANCER OVARICO AVANZADO:

El carcinoma ovarico epitelial es una enfermedad insi-
diosa inicialmente asintoma&tica y para la gue hoy no hay una
estrategia de deteccidn inicial comprobada. Como resultado, a
la mayoria de las pacientes se les diagnostica cuando la en-
fermedad estd avanzada. La intervencidén quirdrgica sigue
siendo el fundamento para el diagnéstico y tratamiento del
cdncer ovArico avanzado. (2)

TIPOS DE DISEMINACION:

La clasificacién por etapas quirdrgica del céncer ovéri-
co epitelial se basa en un conocimiento de los tipos de dise-
minacién y metdstasis en esta enfermedad. Aunque, el mecanis-
mo primario de diseminacidn en el céncer ovarico es mediante
slembra de la cavidad peritoneal, algunos tumores también se
diseminan por extensién directa a estructuras pélvicas adya-
centes como fondo de saco, vejiga, ciego y colon sigmoide.
Ademds, el cédncer ovadrico por lo comun envia metdstasis a
ganglios linfédticos regionales, entre ellos los iliacos y pa-
raadrticos. Sin embargo, no se observa una secuencia ordenada
de afeccidén linfdtica ascendente de modo uniforme. Dado que
los linf&ticos son paralelos a los vasos ovdricos, es posible
que los tumores de estas gdnadas envien metéstasis a ganglios
paraadrticos, sin afeccién a ganglios pélvicos. En etapas
avanzadas de la evolucién del céncer ovédrico, las metdstasis
linfaticas pueden llegar al sistema venoso central mediante
el conducto tordcico vy originar metastasis hematdgenas dis-
tantes en el cerebro, el parénquima hepdtico y otros siticc.
La tendencia de los cdnceres oviricos a diseminarse dentro de
la cavidad peritoneal supera a la extensién tumoral directa,
la invagién linfdtica y las metdstasis hematdgenas como meca-
nismos de diseminacién. Esto supuestamente es resultado de la
exfoliacién de células tumorales clondgenas en la cavidad pe-
ritoneal y suele ocurrir en etapa temprana de la enfermedad.
Una vez que 8e siembran células ovdricas, una diversidad de
factores favorece las metéstasis intraperitoneales rdpidas. A
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diferencia del suero que es relativamente inhdspito, el 11~
quido peritoneal parece constituir un método de crecimiento
ideal para las células del céncer ovarico y facilita 1las me-
tdstasis. Ademss, un movimiento continuo del liquido perito-
neal en el sentido de las manecillas del reloj producto de
los movimientos respiratorios y el peristaltismo intestinal,
favorece la amplia implantacién del tumor en la superficie da
visceras intraperitoneales, por lo comin incluyendo la serosa
del intestino delgado y grueso, el peritoneo pélvico y abdo-
minal, el epiplén y el hemidiafragma derecho. A partir de la
superficie del diafragma, las células tumorales pueden encon-
trarse transportdndose a través de conductos linfaticos hacia
los espacios pleurales, lo que genera derrames malignes.
(5,8,21)

CITORREDUCCION QUIRURGICA PRIMARIA;

Los avances tebéricos de la citorreduccién quirdrgica en
el carcinoma ovdrico avanzado se basan en 1la cinética del
crecimiento tumoral y dependen en gran parte del hecho de que
muchos cédnceres ovdricos son sensibles a la quimioterapia. El
crecimiento de células tumorales, aunque inicialmente expo-
nencial, se enlentece conforme el tumor crece ¥ supuestamente
rebasa su aporte de nutrimentos y sanguinee, lo que se conoce
como "FENOMENO DE GOMPERTZ" y da lugar a un mayor ndmero de
células tumorales que ingresa a la fase no proliferativa del
ciclo celular. La citorreduccién quirdrgica es posible que
estimule el reclutamiento de las cé&lulas tumorales restantes
hacia la fase proliferativa, donde son mis susceptibles a los
efectos de la quimioterapia. Es m&s, 1la citorreduccién qui-
rirgica elimina grandes tumores necréticos, cuyo riego san-
guineo afectado altera la distribucién de la quimioterapia.
Finalmente, la citorreduccién de grandes tumores intraperito-
neales a menudo alivia la obtruccién intestinal y mejora asi
la funcién gastrointestinal de la paciente y su estado nutri-
cional, permitiéndole tolerar mejor la quimioterapia. Histé-
ricamente, el concepto de citorreduccién quiridrgica primaria
para el cdncer ovarico epitelial avanzado fue presentado por
Primera vez a finales del decenio de 1960. En 1968, Munnell
introdujo el término "esfuerzo quirirgico maximo" e informd
de mejor supervivencia en pacientes que habian tenido una "o-
peracidén completa" antes de la radioterapia. En 1975, Griffit
informé que la supervivencia de 102 pacientes con céncer ovéa-
rico en etapas II o III se correlacioné de manera considera-
ble con el volumen residual del tumor antes de iniciar 1la
quimioterapia con un solo alquilante. Aunque la definicién de
residuo tumoral 6ptimo ha variado algo entre los grupos, hoy
Se acepta en general como la ausencia de nddulos tumorales
mayores de 1 cm de didmetro después de la intervencién qui-
rirgica. Mediante esta definicién, es posible la citorreduc-
€ién quirirgica 6ptima en casi 33% de las pacientes con car-
Cinoma ovérico avanzado. En tanto el didmetro del nédulo mas
grande de tumor ha sido el indicador m&s frecuentemente comu-
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i iones, hay también
de residuo tumoral en las publicac ¢ ha
niﬁzggs de que el ntmero de nédulos de tumor ;esldual que
o edan después de la intervencidén quirdrgica pudiera tener un
2;pacto sobre la supervivencia de la paciente. (3,5,8,22)

CITORREDUCCION SECUNDARIA:

i de 1la citorreduc-

Debido al efecto positivo convincente G

cidén piimaria 6ptima sobre el prondstico de la paciente y las

muchas ventajas teéricas de la citorreduccidn primafia, pu-

diera parecer natural considerar la citorreduccidn qulrﬁrg;ca

secundaria enérgica en el tratamiento del céncer ovdrico. De-

safortunadamente el valor de la citorreduccién secundaria en

el tratamiento del céncer ovdrico sigue siendo motivo de.gran

especulacién asi como, las ventajas que brinda a la pac1§nte

sigue siendo inciertas. Para determinar el valor de la cito-

rreduccidén secundaria en el tratamiento del cépcer ovériio,

las pacientes deben valorarse en uno de cuatro circunstancias
icas:

g%InIAquella cuya enfermedad progresd mientras recibia trata-
miento primario.

20 Aquella?sin datos de enfermedad, pero que se encontrd
cédncer en la segunda laparotomfa de observacién.

3% Aquella con recidivas después de un intervalo sin enfer-
medad. !

4, Aquella bajo procedimientos de citorreduccién de 1qter—
valo después de mostrar una respuesta al tratamiento
inicial. (7,14,27)

TRATAMIENTO POST-QUIRURGICO DEL CA. OVARICO PRIMARIO:

Las pacientes con céncer ovarico en etapa I aig asc;t@s,
con citolggia peritoneal negativa y tumores bien qlferenc1a~
dos, con cdpsula intacta, sin extensién extraquistica, tienen
poco riesgo de recidiva. La tasa de supervivegcia a 5 afios es
mayor del 90%, independientemente de que reciban o no_trata;
miento adyuvante. No parece requerirse trata@iento adiciona
después de la cuidadosa clasificacidén quiridirgica por etapas
de este grupo de pacientes. Por el contrario, el riesgo de
recidivas es mids alto si se encuentra alguno de los siguien-
tes factores de riesgo:

1. Tumor en etapa II o I de grado 2 o 3

2 Cépsula rota

3 Diseminacién extraquistica !
4. Lavados peritoneales positivos o ascitis

La tasa de supervivencia a 5 aflos en tales casos fue de
casi 80% de un estudio aleatorio. (6)

TRATAMIENTO POST-QUIRURGICO DEL CA. QVARICO AVANZADO:

Las pacientes con cédncer ovarico epiteiial en etapa iIII
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o IV deben tratarse con quimioterapia después de la maxima
disminucién quirirgica de volumen. Los farmacos alquilantes
inicos han dejado su lugar a combinaciones de quimioterapia.
Fueron factores prondsticos considerables para la superviven-
cla: EDAD, ENFERMEDAD RESIDUAL AL INGRESO, TIPO CELULAR E IN-
TERVALO A PARTIR DE LA OPERACION HASTA EL INICIO DE LA QUI-
MIOTERAPIA. De manera similar, no hubo diferencia en la res-
puesta y la supervivencia cuando se traté a las pacientes con
ciclofosfamida, cisplatino; o cisplatino, ciclofosfamida, do-
xorrubicina y hexametilamina. La mayor parte de los estudios
raecientes confirmé que carboplatino o cispliatino mas ciclo-
fosfamida puede dar tasas da respuesta histoldégica y super-
vivencia similares. Dependiendo del grado de supresién de la
mé&dula Ssea, puede disminuirse la dosis de carboplatino o au-
mentarse en pacientes con funcidén renal adecuada. Las que re-
ciben carboplatino tienen wuna mayor incidencia de naitsea y
véomito, neuropatfa periférica, ototoxicidad Yy toxicidad renal
pero, una supresidén mucho mayor de médula 6sea. Son importan-
tes las cuantificaciones de marcadores tumorales (CA-125),
las imdgenes seriadas de tomografia computarizada y la explo-
racidn fisica en la wvigilancia de la evolucidén durante la
quimioterapia. Lag mujeres con 6 a 8 ciclos de quimioterapia
y remisidn clinica completa, son candidatas para una opera-
cidn de segunda observacidn. (5,6,29)

TECNICAS DE SEGUIMIENTO Y TRATAMIENTO DE RECURRENCIAS :

Como se dijo antes, el céncer ovirico es de rapido e in-
cidioso crecimiento, cuando es tarde para causar sintomas vy
los exdmenes de segquimiento son imperativos para detectar re-
currencias tempranamente. Aun asi, los implantes de muchos
centimetros de didwetro pueden ser escondidos en algunos es-
pacios de la cavidad abdominal Y escapar al examen fisico.
Hay un limite rasonable para el uso de técnicas sofisticadas
como tomografia computarizada en el caso de una paciente
quien ha tenido céncer ovarico. La clave para la adecuada
evaluacidén de la extensién de la enfermedad es el monitoreo
continuo de los niveles séricos de CA-125 Y el uso de algunos
procedimientos quirGrgicos (laparotomfa o laparoscopia) para
evaluar el contenido de las cavidades abdominal y pélvica.(9)

OPERACION DE CITORREDUCCION DE INTERVALO:

La quimioterapia necadyuvante aunada a citorreduccién de
intervalo es un concepto relativamente nuevo en el tratamien-
to de pacientes con cancer epitelial avanzado. De modo habi-
tual, las mujeres son objeto dea operacién gquirdrgica explora-
dora primaria y reciben wuna citorreduccidén inadecuada o se
juzga gque los tumores son irresecables en el momento de la
laparotomfa. Después de un ciclo abreviado de guimioterapia,
sa efectua un segundo intento de citorreduccidon. Normalmente
sa ofrece citorreduccidén de intervalo séle a pacientes con
respuesta clinica a la quimioterapia primaria. A ests respec-
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to, los casos de este grupo

la sensibilidad quimiotgragéui?giegezgissgégnagievggn e
te esquemalde tratamiento es que evita la -necesidgg ge it
reexploracién inmediata en pacientes debilitadas diri s lca
intentos quirdrgicos radicales a mujeres con més ® o i;gﬁ_los
drg de obtener beneficio de la quimioterapia adicignzl 1(:?a-

LAPAROTOMIA DE SEGUNDA OBSERVACION:

Después de 1la clasificacién
) por etapas ¢ i
qui;urgicas del cancer ovarico avanzado,p 1aY m;;g;::dggcidn
g:cgfngﬁofegize un cicl: de quimioterapia combinada a ba::
H s respuestas a estos esqguemas son d
80%, y al término del tratamiento un alto porcenta?ecsziegg .
se e?Cuentra clinicamgnte sin enfermedad. El siguiente aas
en et plan de tratamiento de pacientes gue logran una ge:?
E:gﬁ asigmpleta ha s8ido una laparotomia de segunda observa-
T éscriéis?nque efte procedimiento quirdrgico ha estado
z o creciente debido a gue los di
mostrado ventaja en la su o g i e W
pervivencia. Ademd 1
citan la falta de tratamiento i il it g
eficaz de segunda lin -
cientes con enfermedad persistente o recidigante volﬁzizgsga
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r:gg;:;v;ggi:n;eizzggdpiaz?é agemaﬁ, el tratamiento deegigiig
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rar la resecabilidad de la enfermedad. Otras ventajas poten-
ciales del procedimiento incluyen la acumulacién de informa-
cién prondstica, la trangquilidad de la paciente y 81 no se
detecta enfermedad residual, 1a interrupcién de la guimiote-
rapia disminuyendo al minimo sus secuelas a largo plazo. Ade-
mas, las células tumorales obtenidas de enfermedad residual
durante la operacidén de segunda observacién pudieran mante-
nerse en medio de cultivo para pruebas de gquimiosensibilidad
que ayudarfan a dirigir el tratamiento adicional de manera
muy semejante a lo que hacen las pruebas de sensibilidad a
antibiéticos para la seleccitdn de éstos, en pacientes sépti-

cas. (5,8,27)

TERAPIA ADYUVANTE:

Aun antes del descubrimiento de los cinco sitios prima-
rios de metdstasis ocultas o subclinicas de estadios presumi-
blemente localizados de cAncer ovarico I o 11, la necesidad
de terapia adyuvante para la histerectomia abdominal total y
salpingooforectomia bilateral era aparentemente debido al
porcentaje de muerfe de 30 a 40% en 5 afios en aparentes esta-
dipos I y ain mayor de 60% de muerte en 5 aflos en aparentes
estadios II de enfermedad. Una serie de terapias adyuvantes
se han usado segin han estado disponibles: 1. Radiacién pél-
vica; 2. Oro radioactivo intraperitoneal (AU-198); 3. Fésfa-
to crémico intraperitoneal (P-32); 4. Radiaciodn abdominal to-
tal por técnicas a campo-abierto; 5. Radiacidén abdominal to-
tal por técnica de campo-abierto incluyendo el diafragma; 6.
Quimioterapia de agente gimple, primariamente melphalan; ¥y
mas recientemente; 7. Quimioterapia basada en cisplatino.

Cuando la radlacién a todo el abdomen es usada a solo
2,250 a 3,000 cGy pueden ser usados en todo el abdomen y
4,500 a 5,000 cGy a la pelvis. La tolerancia del paciente a
la radiacidn es influenciada por la dosis total descargada,
el volumen de tejido irradiado, y la duracién de cada trata-
miento. Sin embargo, se crefa que 1a misma dosis descargada
en un Area pequefla y dada por un periodo més corto deberia
tener uwn afecto blolégico mis grande. E1l excelente 93% de
sobrevida libre de enfermedad con guimioterapia basada en
cigplatino, en un egtudio reciente, se requirié seguimiento
mas prolongado especialmente en pacientes con estadios IA, IB
y IC gue no fueron eatadificados guiridrgicamente. (11)

El carboplatino, un anédlogo del cisplatino gue causa me-
nos nadseas y vémito, ha demostrado actividad en pacientes
con céncer ovdrico recurrente o refractario. Las pacientes
gue han sido beneficiadag son aguellas que han respondido
primariamente con tratamiento a base de cisplatino. Estudios
han confirmado la eficacla de carboplatinc en estos pacientes
y la droga es mejor tolerada con cisplatino; sin embargo, la
mielosupresidn particularmente trombocitopenia, limita su
uso. La natlisea y vémito ocurre y puede intensificarse al con-
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tinvar su uso. Las terapias combinadas incluyen carboplatino
y otras drogas mielosupresoras, en el cancer ovarico epite-
lial puede ser problematico. (24)

HREHABILITACION :

La naturaleza del cancer ovdrico permite que la mayor
parte de los 6rganos vitales (pulmones, corazén, higado y ri-
fiones) permanezcan sin afeccién. La enfermedad por si misma y
su terapla parecieran atacar al tracto gastrointestinal pri-
mariamente por lo que, los eventos terminales para la mayoria
de pacientes gquienes sucumben en esta enfermedad son: 1. Des-
balances electroliticos causados por obstruccién gastrointes-
tinal prolongado; 2. Malnutricidén; 3. Pérdida significativa
de proteinas y electrolitos secundario a repetidas paracente-
sls y toracentesis.

Es necesario el soporte de estas paclentes con formas
variadas de alimentacién durante la terapia para gue la pa-
ciente tolere adecuadamente los diferentes protocolos de tra-
tamiento. La colocacién de un cateter intravenoso semiperma-
nente de Silastic facilita grandemente el aporte de este ti-
po de soporte a estas pacientes. Los episodios intermitentes
de obstrucciones intestinales grandes o pequeflas son comunes,
Y éstas deben ser inicialmente tratadas conservadoramente y
dltimadamente con cirugia, si la paciente persiste igual. Si
no hay nada mas, la ejecucién de una gastrostomia para evitar
la incomodidad de 1la entubacién nasogastrica o persistente
agonia por los vémitos constantes, ésta puede ser usada para
descomprimir el tracto gastrointestinal cuando se necesite.
Significativo nimero de pacientes son referidas a centros on-
colégicos como irresecables Y 9quienes sin embargo, han res-
pondido muy bien a la terapia post-operatoria. (9,14,27,29)
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VI. MATERIAL Y METODOS

A. Metodologia
TIPO DE ESTUDIO: Observacional Descriptivo

En los 1libros de informes patolégicos del departamento
de estadistica de la Liga Nacional contra el Cancer se iden-
tificaron los nombres y nimeros de registro de 1las pacientes
con diagnéstico de tumor ovdrico epitelial corcepondieunie o
los 15 aflos en estudio, pericdo durante el cual se han archi-
vado los datos correspondientes a la patologia en estudio en
el INCAN. Posteriormente, se localizaron los registros médi-
cos (ficha clinica) en el departamento de archivo del INCAN,
de las cuales se recopilaron los datos (variables) gue cum-
plian con los objetivos trazados (Dx. histoldgico) para el
estudio, siendo obtenideos en la boleta de recopilacidon de da-
tos, previamente estructurada.

Luego se procedié a tabular los datos obtenidos, presen-
tados y analizados, descriptivamente, en base a frecuencia y
porcentaje. Por altimo, se elaboraron las conclusiones y re-
comendaciones de los resultados obtenidos, los cuales fueron
en conjunto la base para elaborar el informe final.

B. Recursos:
1. Material Fisico:

- Departamento de archivo del INCAN

- Departamento de estadistica de la Liga contra el
Céancer

- Biblioteca de los hospitales INCAN, IGSS, ROOSEVELT

- Biblioteca de USAC, UFM, Aprofam y laboratorioc
Helmont

-~ Sala de operaciones de INCAN

- Papeleria y dtiles de escritorio

2. Humano:

- Médico asesor

- Médico revisor

- Personal médico y paramédico, que labora en los
departamentos e instituciones antes mencionadas.

RITERI DE INCLUSION:

1. Paclentes con diagndéstico histolégico de cancer epitelial
maligno de ovario.

2. Pacientes de toda edad.

3. Pacientes de toda paridad.

4. Pacientes con enfermedad uni o bilateral.
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CRITERIOS DE
1. Pacientes
2. Pacientes
3. Pacientes

VARIABLES INDEPENDIENTES

5 ; /
con pgtologxa asociada a cancer de ovario.
con cancer y metdstasis a ovario,
manipuladas en otros hospitales.

VARIABLES |DEFINICION DEFINICION ESCALA DE|TRATAMIENTO
CONCEPTUAL OPERACIONAL |MEDICION ESTADISTICO
EDAD Tiempo trans-|Ficha clinic Razdn Proporcion
currido desde (Afios) 7 Media,
el nacimiento Mediana
ORIGEN Lugar de Ficha clinicg Nominal Proporcidn
nacimiento (norte, sur,
oriente, occi-
dente, centro)
GESTAS Nimero de em-|Ficha clinicd Nominal Proporcidn
barazos inde- (nuligesta,
pendiente del primigesta,
descenlace multigesta)
final
VARIABLES DEPENDIENTES
MOTIVO DE (Situacién que|Ficha clinica [Nominal |Pro
orcidn
CONSULTA condujo a la (signos, £
paciente a sintomas)
consultar
SINTOMA Manifestacidn|Ficha clinica |N
ominal |{Proporcién
PRINCIPAL |6rganica o (clinico) "
funcional mas
frecuentemen-
te observado
32

ANTECEDEN |Circunstancia |Ficha clinica |Nominal Proporcién
TES GINE- |personal o (Seccidn:
CO-OBSTE- |familiar en Anamnesis)
TRICOS la historia
patoldgica de
la enfermedad
en estudio
DIAGNOS- Impresién cli+4Ficha clinica |[Nominal |Proporcién
TICO PRE- |nica de la en4 (Impresidn
OPERATO- fermedad basai clinica pre-
RIO do en signos operatoria)
¥ sintomas an+
tes de la ope-
racidn
DIAGNOS=- Diagnéstico Ficha clinica [Ordinal |Proporcidén
TICO POST |de la enfer- |(Estadifica-
OPERATO- medad basado cidén TNM)
RIO en los hallaz
gog post-ope-
ratorios
HALLAZGOS |Hallazgos cli|Ficha clinica |Nominal Proporcién
PRE-OPE- nicos y de la|(Hallazgos
RATORIOS boratorio an~| clinicos ¥
tes de la ope| de laborato- ﬁ
racidén quirir| rio)
gica
DIAGNOS- Informe pato-|Ficha clinica |Nominal |Proporcién
TICO HIS- |16gico post- (Biopsia)
TOLOGICO reseccidn
POST-OPE- |quiridrgica
RATORIO
SEGUIMIEN- |Datos clini- |Ficha clinica |Nominal |Proporcién
TO DE CASO|nicos obte- |[Clinica: ex-
nidos en ploratoria,
evaluacién laboratorio)
clinica post
reseccién
quirdrgica
tumoral
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

O1. Seleccién del tema del proyecto de investigacidn.

02. Eleccién del asesor y revisor,

03. Recopilacién del material bibliografico.

04, Elaboracién del proyecto conjuntamente con asesor y revisor.
05. Aprobacién del proyecto por comite de investigacion del Hospital.
06. Aprobacién del proyecto por la coordinacién de tesis.

07. Diseflo de los instrumentos que s¢ utilizaron para la recopilacién de la informacidn.
08. Ejecucién del trabajo de campo.

08. Procesamiento de los datos, elaboracion de tablas y gréficas.
10. Analieis y discusién de resultados.

M. Elaboracién de conclusiones, recomendaciones Y resummen.

12. Presentacién del informe final para correcciones.

13, Aprobacién del informe final

4. Impresién del informe final y trémites administrativos.

15. Examen Piblico de defenea de tesis.
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CUADRO No. 1
DISTRIBUCION POR GRUFO ETAREO EN CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975 - 19290
No. DE

EDAD CASOS %
16 - 25 Afios 9 58%
26 - 35 Aflos 18 6%
36 - 45 Afios 25 16.1%
46 - B5 Afios 59 381%
56 - 65 Afos 28 18.1%
66 - 75 Afios 10 647
> 76 ARos 5} 3.9%
TOTAL 155 100 %

FUENTE: Boleta de recoleccibn de datos.

GRAFICA No. 1
DISTRIBUCION POR GRUPO ETAREO EN CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)
1975-1990

16.7%

B

@70

Fuente: Cuadro Ne.1
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CUADRO No. 2
DISTRIBUCION POR AREA GEOGRAFICA EN CANCER QVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975 - 1990
No. DE

REGION CASOS %
NORTE 20 12.9%
SUR 18 1.6 %
ORIENTE 29 18.7 %
OCCIDENTE 43 27.7%
CENTRO 45 290 %
TOTAL 155 100.0 %

FUENTE: Boleta de recoleccidn de datos.

GRAFICA No. 2
DISTRIBUCION POR AREA GEOGRAFICA EN CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIHA (INCAN)

1875-1920
45
401 EGNORTE |
35 r
30/ SR
25
20 [ ORIENTE
181 [ OCCIDENTE
10/
5 BCENTRO |
0 S

S1

CENTR
OCCIDEN
ORIENT]
SUR
NOR

Fuente: Cuadro No. 2
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CUADRO No. >
PARIDAD EN CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975 - 1990
No. DE '
GESTAS CASOS %
NULIGESTAS 33 2.3%
PRIMIGESTAS 18 6%
MULTIGESTAS 104 B71%
TOTAL 155 100 %

FUENTE: Boleta de recoleccién de datos.

. GRAFICA No.3
PARIDAD EN CANCER OYARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)
1975-1990
120 5
W0, Iimmnsesm
80
&0 B PRMGESTA
104
o | | 0 MULTIGESTA
207 T
0 = e i S

NULIGESTA PRMIGESTA MULTIGESTA

Fuente: Cuadro No. 3
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CUADRO No. 4
SINTOMATOLOGIA EN CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975 - 1990
No. DE "

SINTOMA o CASOS % .
MASA TUMORAL a0 39.0%
DOECR: . ¢, 74 32.0 %

AUMENTO DE DIAMETRO

ABDOMINAL & 31 13.4 %
PERDIDA DE PESQ 16 6.9%
| HEMORRAGIA 14 61%
ALT. MENSTRUALES 4 17%
0TROS 2 0.9%
251 100 %

FUENTE: Boleta de recoleccién de datos.

GRAFICA No. 4
SINTOMATOLOGIA EN CANCER OYARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)
1976-1990

EMASA TUMORAL

INIAEY

100 EDOLOR

O AUMENTO DEL

DIAMETRO ABD.
DO PERDIDA DE PESO

B HEMORRAGIA

A

o8588
£!

16 ]
St D ALT. MENSTRUALES

B OTROS

Fuente: Cuadro No, 4

39

CUADRO No.H
HALLAZGOS FPRE-OPERATORIOS EN CANCIR OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)
1975 - 1990

No. DE "
HALLAZGOS CASOS
MASA 129 76.6 %
ASCITIS 42 252%
TOTAL 181 100 %
FUENTE: Puoleta de e nleceidn de datos
GRAFICA No. 5

HALLAZGOS FPRE-OFPERATORIOS EN CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)
1975-1990

23.20% : .
2 MASA

@ASCITIS

76.80%

Fuente: Cuadro No. 5
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CUADED No. 6 CUADRO No.7
PIAGNOSTICO FRE-OPERATORIO AL MOMENTO DF MANE.JO QUIRURGICO EN CANCER OVARICO
LA CONSULTA EN CANCER OVARICO INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN) 1975 - 1990
1975 - 1990 -
No. DE
DIAGNOSTICO o % MNo. DE
CASOS Y - —— 0. DE
_ PROCEDIMIENTO CASOS %
CANCER OVARICO 77 - 455 7
FIBROMATOSIS UTERINA 30 7.6 % LAPAROTOMIA EXPLORADORA COMPLETA 73 470 %
QUISTE OVARICO 29 @ HISTERECTOMIA ABDOMINAL TOTAL + SA| -
CANCER GASTRICD = ey FINGO OFORECTOMIA BILATERAL 42 271 %
CANCER ENDOMETRIAL 5 299 RESECCION UNILATERAL 30 9.3 %
OTROS 39 171% BIOFSIA &) 32%
N”\J(}l)hio CPACIENIES T ALLFCIDAR 4 2'6 ‘L
TOTAL 170 =+ 100 %
TOTAL 156 100 %

" En pcaciones loe pacientes presentaron varios sintomas
FUENTE! Poleta de recoleccion de datos.

FUENTE: Boleta de recoleccidn de datos.

GRAFICA No. 6
= GRAFICA No.7
PIAGNOSTICO PRE-OPERATOKRIO AL MOMENTO DE LA MANEJO QUIRURGICO EN CANCER OVARICO

CONSULTA EN CANCER OVARICO INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN) ' 19751220
1975-1990
80 o f T e =
| @ CANCER OVARCO

60 r ‘
‘ ’ | @ FBROMA TOSIS UTERIMA
| 40 |- O QUISTE OVARICO
- 20| O CANCER GASTRICO
B 8 CANCER BNDOMETRIAL
\
| 1 OTROS

Fuente: Cuadro No. & Fuente: Cuadro No.7
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A CUADRO No. 9
CUADRO No. & TUMOR EPITELIAL FN CANCER OVARICO
ESTADIO QUIRURGICO DE CANCER OYARICO INGTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN) 1976 - 1990
1975 - 1920
No. DE 1IPO HISTOLOGICO NK’ o %
0. Lt e CASOS .
ESTADIO CASOS % , B
=5 &-ROS0 14 733 %
| 15 9.7 % MUECINOSO 32 208 % .
I 16 103% ENDOMETRIOIDE 4 6%
il 48 0% UE CELULAS CLARAS 1 -3
v 31 _20.0% [N E RENCIADO 4 26 %
NO CLASIFICADO 45 29.0 % - . T
TOTAL 155 100 %
TOTAL 155 100 %
. | FUENTE: Buleta de recolaccion de datos.

NG SE ENCONTRARON DATOS POST-OP EN REGISTRO MEDICO
FUENTE: Boleta de recoleccién de datos.

: GRAFICA No. &
ESTADIO QUIRURGICO DE CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN) GRAFICA No. 9
f 1975-1990 TUMOR EPITELIAL EN CANCER OVARICO
;:a% st i INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)
e 1975-1990
gs==—=c===
30 —————
= = @ SEROSO ‘
15
10 @ MUCINOSO ’
: 0 ENDOMETRICIDE \
- = by 2 81
1 0E CELILLAS CLARAS
w INDIFERENCIADO

NO CLASIF

Fuente: Cuadro No. &
Fuente: Cuadro No. 9
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CUADRO No. 10

TI-EAA_TAMiENTO ADYUVANTE EN CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975 - 1990
Y ‘ No. DE

TRATAMIENTO CASOS %

QUIMIOTERAPIA 146 5
6.4 %
RADIOTERAFIA 20 13,6 ;
COMBINADO 9 4lH /
NINGUNO * 35 15, 9 f
1 TOTA‘L arsl ol 100 %

NOTA: * Paclentes no se ingresaron o fallecieron.

. ; .
Loe FPacientes recibleron varios tratamientos

GRAFICA No. 10
TRATAMIENTO ADYUVANTE EN CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)
1275-1990

FUENTE: Boleta de recolecaion de datos.

B8 QUMOTERA AL
B RADIOTERAPA

0 COMBINADO

Fuente: Cuadre No. 10

45

CUADRO No.10 - A

PACIENTES TRATADAS CON QUIMIOTERAPIA EN CANCER OVARICO

INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1977 - 1990

TERAPlA 1980|1981 1982 19831 1987 11988119891990
MONOTERAPIA™® 5 bl 1 5 4 5 1 4
2 MEDICAMENTOS™*{ 1 Al L4 il 4 e 7
POLITERAPIA *** 4|10 17 & o) 5 3

TOTAL - 1] 14325 17 13 , 7. 14
s Melphalan ; Alkeran
e Melphalan / Endoxan ; Melphalan / Alkeran

*%%  Epdoxan / Melphalan / Vincristina / Ciclofo

GRAFICA No.10 - A

efamida / Cisplatine / Adriamicina 1 5 Furacilo

FUENTE: Boleta de recoleccién de datos.

PACIENTES TRATADAS CON QUIMIOTERAPIA EN CANCER OVARICO

1977-1920

i
QT

1l
I

i

i

OPIG-hman

RERSIR

3

TP

123 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

(1T

i

!

INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

lnmmmm
1 2 MEDICAMENTOS |
l_niOLrI'ERAHA B

Fuente: Cuadro No.10 - A
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CUADRO No. 10 - B
PACIENTES TRATADAS CON RADIOTERAPIA EN CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975 - 1990
.'. I |
TERAPIA [1975/1976 1977(197811979|1980{1981| 1982198311984 1985 1986 1987 |1988|1989/1990
s T
‘I
L
AOTRAPA* | 5| 4] 4| 5| 3| 2| 2| 2 11!0'0000“
coMBINADA™| 0| 0| 0| 0| 0| 0] O] © o| ot 1| 2| 1| 2| =18
TOTAL 5| 4| 4] 8] 3] 2.2] 2 1 1] 2] 1] 2178
23 Rango de 1,200 - 4,100 Rads.
=% Radicterapia + Quimioterapia,

GRAFICA No.10 - B

FUENTE: Boleta de recoleccién de datos. -

PACIENTES TRATADAS CON RADIOTERAFIA EN CANCER OYARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

~
RY
NN N
FATANTIL,

A\
X

NEN

SR

SREE R

1975-1920

Fuente: Cuadro No.10 - B
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———
| B RADIOTERAPA
| COMBINADA

CUADRQO No. 11 ]
SEGUIMIENTO DE PACIENTES CON CANCER OYARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975 - 1990
No. DE %
METODO CASOS o
CON SEGUIMIENTO 26 16.8 %
SIN SEGUIMIENTO * 129 832%
TOTAL, 155 100 %

* (Sin Seguimiento: Se refiere a pacientes fallecidas e inasistencia a
consultas posteriores)

FUENTE: Boleta de recoleccidn de datos.

GRAFICA No. 11
SEGUIMIENTO DE PACIENTES CON CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)
1975-1920

16.77%

£ CON SEGUMENTO

% SIN SEGUMENTO

83.23%

Fuente: Cuadro No. 11
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CUADRO No. 12

RELACION DEL ESTADIO EN CANCER CUADRO No. 13
OVARICO SEGUN PARIDAD DISTRIBUCION POR TIEMPO DE EVOLUCION
1975 - 1990 INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)
1975 - 1990
ESTADIO | NULIGESTA | PRIMIGESTA | MULTIGESTA T%aAS{a]SDE % o 558
: TIEMPO CASOS e
| 2 2 1 15 126 %
I 6 4 6 16 145 % 01-30 DIAS & 52%
il 13 (5] 29 48 436 % o1 - 02 MESES 27 174 %
v 3 2 26 31 282 03 - 06 MESES 44 264 %
07 - 11 MESES 5 B2%
TOTAL - : 24 14 : 72 10 100 % l 12 - 17 MESES 13 84 %
=3 ; 18- 23 MESES (0] O %
) [ 24 - 29 MESES 6 39 %
FUENTE: Boleta de recoleccion de datos. 1 30 - 36 MESES 0 0%
> 36 MESES 2 12 %
GRAFICA No. 12 NO ANOTADO 50 222%
RELACION DEL ESTADIO EN CANCER OVARICO SEGUN PARIDAD i
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN) l TOTAL 155 100 %
1975-1990 !
FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.
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VIII. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Se analizaron un total de 155 pacientes con diagndstico
de cancer epitelial maligno del ovario, observandose que la
edad mas afectada comprende a las mujeres entre 46 y 65 afios
en un 38.1% (59 casos), lo cual comparado con la literatura
extranjera no presentd diferencias, pues el grupo mas afec-
tado se encuntra entre 40 y 70 afios. Es importante hacer no-
tar, que en el caso de nuestro pais, las areas geograficas
mas afectadas son: central y occidental en un 56% (88 casos)
contrario a lo reportado mundialmente, donde las areas mas
afectadas han sido las mas industrializadas, situacién dife-
rente a la regién occidental de nuestro pais, donde esta a-
feccién podria deberse a algunos otros factores no evaluables
en este estudio. Es importante hacer una observacidén con res-
pecto a la paridad de las pacientes; segun literatura extran-
jera dice gue el grupo con mayor riesgo de presentar carcino-
ma ovarico son agquellas que nunca han estado embarazadas; se-
gin estudios estas mujeres son 2.45 veces mas sensibles a de-
sarrollar carcinoma maligno del ovario, lo cual se ha adjudi-
cado al estado endocrinolégico del embarazo, el gue pudiera
proteger a la mujex contra el cancer ovarico por la supresion
de actividad ovarica durante tal periodo; sin embargo, en es-—
te estudio se demuestra dque las mujeres multigestas son las
mayormente afectadas encontrandose en un 67.1% (104 casos); ¥
son las multigestas las que se presentaron en egtadios mas a-
vanzados gue aguellas nunca embarazadas o con una sola gesta,
en un total de 55 casos (50%), lo que evidencia gue en nues-
tro pais deben existir otros factores gque nos dan resultados
contradictorios a lo reportado por la bibliografia consulta-
da, y los que probablemente requieren de un estudio mas ex-—
haustivoe y detallado.

La enfermedad se presentdé en un 71% con sintomas de masa
abdominal o pélvica y/o dolor,adn cuando hubo muchas de ellas
gue presentaron varios sintomas en un mismo periodo (Cuadro
4). En loas hallazgos clinicos se evidencid una masal © tumor
enn un 76.8% (139 casos); el diagndstico pre-operatorio fue
certero en un 45.3% (77 casos), y en otro grupo no se pensd
en la posibilidad de una entidad maligna, sino mas bien en un
proceso benigno (Cuadro 6). En ralacién al tratamiento des-
crito para esta entidad patolégica, los autores extranjeros
reportan que: "gl tratamiento quirdrgico consiste en hacer
una laparotomia exploradora que debe incluir histerectomia
abdominal total mas salpingooforectomia bilateral, linfa-
denectomia bilateral, linfadenectomia pélvica jpuilateral,
linfadenectomia paraaértica, omentectomia, biopsia diafragma-
tica derecha, asi como muestras citolégicas peritoneales de
1a pelvis y correderas paracdélicas derecha e izquierda, para
una buena estadificacién quirxidrgica" (11). En el INCAN la la-
parotomia exploradora completa comsiste en hacer una histe-
rectomfa abdominal total mas salpingooforectonia bilateral,
incluyendo biopsias de correderas paracélicas derecha e iz-
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quierda, biopsia hepatica, biopsi i
vado peritoneal y umenteétom{g;lapgigzgig?:§;§a Szrgcha, o
tuado en el 47:1% (73 casos) y el realizar ﬁnicgmentzeh?fec—
iectomia zbdom1na1 total méds salpingooforectomia bilater;?te_
fzciﬁg ;; uﬁllgTA%%(ggzccasc?). La reseccidén unilateral se 2?

. asos) en i
contrgban en estadios iniciales, gigiigfzieiggenﬁz gue s
especialmente en los afios 1975-1979. El1 3.9% (Gqc 5 i
eycontradas en estadios avanzados, por lo que soi e pa
biopsia para documentacién histolégica; y el 2.6 (g e
se les realizdé ningiin procedimiento pues falleéieronCZSES) de
zutinterv?ncidq quirdrgica. 8in embargo, es de mencioga:'s i
tz o no significa que a todas se les estadifique adecuadamque
, pues el 2?% (45 casos) no se encontrd informaciéd b
registrqs médicos acerca de la estadificacién quirﬁrn'en -
que'inC1de en el seguimiento y tratamiento posterigicgl io
gﬁc:ingﬁ.dg pgsar de lo indicado, los resultados presentZdo:
7 estad?oao , demuestran gue 51% (79 casos) se encontraron
N avanzados (III y IV), lo cual tiene relacién con
o 72 ?gg la mortalidad de estas pacientes se encontrd en
g sé encontggsos) en tanto gue pacientes libres de enferme-
ciona con al hezﬁouguil.gg éiglﬁzigg)é Lg il
A e

;;ﬁstizaqzar:ﬁigﬁ gggo(%g demuestra el Czag;gerTg?ago:gesi;
casos) tuvo una evolucién de 6 -
2§zsgigge :iem;giz;oelde }Of sintomas hasta el momento demﬁa
T a;anzados. cua a enfermedad se presenta en es-

demueg:zasstudigs histoldégicos de la literatura extranjera
e 10gue os tumores seroros representan casi la mitad
A s lcasos (25), lo cual se confirma en nuestro es-
5 73;52 ??1 os porcentajes encontradoe en el tipo seroso fue
reporiado a4 casos) y se relacionan directamente con lo ya
con quimiog ra cada tipo histoldgica. Tratamiento adyuvante
B ctani erapla fue administrado al 66.4% (146 casos) y ra-
B e uﬁla4a113.g% (30 casos) y tratamiento combinado de am-
ot da i % (9 casos); sin embargo, es lamentable que la
o continuena? pacientes no completen su tratamiento o bien
e su evaluacidén sistematica después de haber reci-
e e 1as pag?:gtggirgigizzgcgmg se demuestra en el Cuadro 11

‘ uimiento que fue un 83.2% (129
iggg:)é:§igibié a que el 38.7% fallecieron y 44.5% se au;en—
e it vamente del hospital; en tanto que las que han
s seguzgguvriento clinico suman wun 11.6% y con laparotomia
e sta un 5.2%, las cuales han tenido muy buena e-
. n una sobrevida comprendida entre 2 y 11 afios, co-

uestran los registros médicos de estas pacientes.
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IX. CONCLUSIONES

A e e ——

1. El1 grupo etareo mas afectado fue el comprendido entre 46 y

55 afos.

2. En relacién a la paridad:
- Las multigestas se vieron afectadas en un 67.1%.
- Las multigeastas presentaron estadios avanzados de en-

farmedad en un 76.3%.

3. Las éreas' geogréficas mas afectadas de nuestro pafs con
cancer ovarico fueron:

- Area central en un 29.0%.
- BArea occidental en un 27.7%.

4. De la serie de 155 pacientes estudiadas, el sintoma mas
frecuente fue el de masa tumoral en un 39.0%, correlacio-
nado con ser el hallazgo clinico pre-operatorio mayormen-=
te encontrado en un 76.8%, con un tiempo de evolucién de-
tgrminado de 2 a 6 meses en un 28.4%.

5. Con relacién al diagnéstico pre-operatorio, de las 155
pacientes:

_ Chncer de ovario fue el diagnéstico en un 45.3%.
- Fibromatosis uterina se diagnosticd en un 17.6%.
- Quiste de ovario lo fué en un 12.9%.

6. E1 47.1% de las pacientes con cancer de ovario fueron tra-
tadas con laparctomia exploradora completa y el 27.1% con
finicamente histerectomia abdominal total mas salpingoofo-
rectomia bilateral, de las cuales el 52.3% recibieron qui-
mioterapia como tratamiento adyuvante.

7. E1 tumor epitelial mas frecuentemente encontrade, en su
orden fueron:

- Tipo S@r0S0 .cas-sscevoasermmnsss 114
~ Tipo MucCinOSO c..ocnceecsoemnres 32

- Tipo Endometrioide ........e-cve- 4
- Tipo De células claras ..ececnvas 1
- Tipo Indiferenciado .c.coccvce--n 4

8. Segun este estudio, el seguimiento de pacientes con can-
cer de ovario, presenté:

Sin seguimiento: 83.2% de las cuales el 44.5% fueron
inasistencias y el 38.7% fallecieron.

Con segquimiento: 16.8% de las cuales el 11.6% se les ha
dado seguimiento clinico ¥ el 5.2% se les realizd lapa-
rotomfa de segunda observacién.
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¥X. RECOMENDACIONES

Que el médico general mejore sus conocimientos sobre el
cancer de ovario, a fin de poder realizar mejores diag-
nosticos y poder hacer asi la referencia correspondiente,
en beneficio de 1a sobrevida de las pacientes.

Implementar métodos de detecci6n temprana de cancer de
ovario, para que el diagnéstico se pueda realizar en eta-
pas iniciales de enfermedad, proporcionando asi tratamien-
to adecuado en mejora de la sobrevida de estas mujeres.

. Que el médico eduque Y oriente a las pacientes acerca de

1a importancia de un seguimiento sistematico post-trata-
miento, a fin de detectar cualquier cambioc gque pudiera
contrarrestar su calidad de vida.

Establecer un protocolo de geguimiento post—operatorio
adecuado de las pacientes con cancer de ovario.

Realizar estudios analiticos sobre este tépico, a fin de
descubrir factores predisponentes en nuestra poblacién ¥
poder asi realizar diagnésticos precoces y certeros en
pacientes de alto riesgo.
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XX. RESUMEN

En el presente trabajo se analizaron 155 casos de cancer
ovarico gque fueron evaluados Y gometidos a tratamientos (gui-
rirgico © adyuvantes} en el Instituto Nacional de Cancerolo-
gia "Dr. Bernardo Del Valle Samayoa" en un periodo de 15 afios
(1975—1990), encontrando que a2l comportamiento del cancer ova
rico en nuestra poblacidén es igualmente sensible en cuanto a
edad, comparado con otras poblaciones alrededor del mundo,
siendo la edad mas afectada entre 46-65 afos en un 52.2% (87
casos); sin embargo, difiere en su presentacién en cuanto a
paridad, pues las mujeres mayormente afectadas en nuestro
pais son aguellas gque han tenido de 2 hasta 17 hijos; presen-
tandose en este egtudio un 67.1% de multigestas afectadas,
casos contrarios a 1o reportado por la literatura que sefiala
a mujeres nuligestas como de alto riesgo y & mujeres multi-
gestas como de bajo riesgo por la proteccidn gue cada embara-
zo les confiere; es igualmente observado que estos casos se

presentan con mayor frecuencia en regiones {ndustrializadas,

Los sintomas ¥ signos encontrados, en su mayoy nomero
fueron manifestaciones de enfermedad avanzada, aobresaliendo
entre ellos la masa tumoral como sintoma en an 39% y en 76.8%
como hallazgo pre—operatorio, asociado a dolor en un 32%. El
tiempo de evolucién de esta patologia evidencid estaxr com-
prendida entre 1-6 meses en un 45.8% (71 casos), lo gque se
relaciona con 1o anteriormente dicho y el porque las pacien-
tes se presentan en estadios avanzados. El diagnéstico pre-
operatorio en un 45.3% fue de cancer ovarico, pero éen un
30.5% se diagnosticaron entidades benignas, entre ellas la
fibromatosis uterina y los guistes de ovario.

gl procedimiento quirdrgico m&s utilizado fue la laparo-
tomia exploradora completa en un 47.1% (73 casos), segulda de
1a histerectomia abdominal total mas salpingooforectomia bi-
lateral en un 27.1% (42 casos); y el tipo histolégico mas
frecuente fue el sSeroso en un 73.3%. Como se menciond ante-
riormente, la mayoria de las pacientes consultaron en esta-
dios ya avanzados de la enfermedad, destacandose el estadio
111 en un 31% ¥ 1V en un 20%; a pesar de ello, hubo un 29%
gue no se encontxd una clasificacidn anotada en los registros
médicos, lo que refleja que este grupo pudo haber sido mane-
jado a criterio del cirujano onc6logd ¥ no en base a una es-
tadificacién quirdrgica objetiva. El tratamiento adyuvante
mas utilizado fue quimioterapia, encontrandose en un 66.4%
(146 casos) a pesar gue un 15.9% no recibi6é ninguno, ya gque
un 83.2% (129 casos) no se les dié seguimiento debido a gue
fallecieron o bien se ausentaron del hospital, como se mues-
tra en el saeguimiento donde estos grupos se presentan en un
38.7% y 44.5% respectivamente, lo gue nos da como resultado
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una evaluacion del tratamiento deficiente; en tanto que las
pacientes gue han seguido su evaluacién gue suman un total de
26 pacientes (16.8%) han tenido buena evolucidén con una sg-
brevida comprendida entre 2 y 11 aflos.
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XIII. ANEXOS
BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

Edad pProcedencia Estado Civil ____
Motivo de la consulta _

Tiempo de evolucidn

Sintoma principal: masa (‘) pérdida de peso ( ) hemorragia( )

dolox { ) aumento de diametro abdominal { )

alteraciones menstruales ( ) otro ( )
Antecedentes Gineco-obstétricos: G: 1 Ab:
Menstruacidn: ciclos: duracidn: menarquia:

Anticonceptivos: otro:
Hallazgo pre-operatorio: masa ( ) uni () bi () lateral
ascitis ( ) otro ( )

Laboratorios:

Rayos "X" de térax () PIV ( ) otro ( )

piagnéstico pre—operatorio:

Hallazgo trans-operatorio: ascitis ( ) ‘tumor encapsulado en
un ovario ( ) tumor encaﬁsulado en dos ovarios ( ) capsula
rota: uni () bi ( ) lateral; diseminacion a trompas ( ) dte-
ro () pélvica ( ) epiplén () metastasis:

Diagnéstico Histologico: Estadio:
Procedimiento operatorio: laparotomia eXp. () histerectomia
abdominal total ( ) HTA mas salpingooforectomia uni ( )

bi () lateral; salpingooforectomia uni ( ) bi ( ) lateral;
omentectomia parcial ( ) total ¢ )i lavado peritonaal ( );

B.ganglios mesentéricos ( ) ilfacos { ) otro { ) ninguno ()
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Tratamiento post-operatorio: quimioterapia ( ) radiacidén ( )

combinado { } ninguno ( )_

Tipo de terapia:

Seguimiento post-tratamiento: clinico ( ) marcadores tumo-

rales ( ) laparotomfia de segunda vista ( ) laparotomia de

reclasificacién ( ) fallecida ()

ausentada ( )

Estadificacidén guinirgica (etapas):
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PROTOCOLO DE TRATAMIENTO DEL CANCER OVARICO

TRATAMIENTO POR ESTADIOS

. Toda paciente debe tener:

4

{
|

|
i
I
|

- Historia clinica y examen fisico completo.

- Laboratorios clinicos de rutina, quimica sanguinea,
incluyendo: dosificacidén de proteinas ¥y fosfatasa al-
calina, gravindex.

- Marcadores tumorales: gonadotropina coridnica,
feto proteina, carcincembriogenésis y CA-125.

- Rayos "X" de térax PA y lateral.

- Placa de abdomen.

- PIV, USG pélvico, papanicolau.

alfa

Examenes especificos (no rutina):

Enema de bario.

Serie gastrointestinal.

Endoscopia gastrica. :

Cistoscopia y proctosigmoidoscopia.

En presencia de ascitis o compromiso cardiorespirato-

rio efectuar paracentesis.

- Enviar el ligquido a citologia.

- Todo caso operado en otro hospital y referido al INCAN
debe ser reoperado para su clasificacién y tratamiento

- En cancer de ovario deba clasificarse el estado del

paciente.

Con diagndstico confirmado por congelacién:

ESTADIOS IA, IB, IC: Histerectomia abdominal total
Salpingooforectomia bilateral
Omentectomia
Apendicectomia
Estadfos IA y IB no reciben gquimiote-
rapia
Estadio IC se recibe quimioterapia
ESTADIOS IIA, IIB: Histerectomia abdominal total
Salpingooforectomia bilateral
Omentectomia
Apendicectomia
Todos log estadios II reciben quimio-
terapia post-operatoria.

Similar a tratamientos del estadio an-
terior o citorreduccién con resecciones
intestinales necesarias, colon o vejiga
y dejar marcadores donde se cejs tumor,
y gquimioterapia.

ESTADIO III:
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