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1. lNTRODUCCION

El cáncer Qvárico epitelial es la neoplasia ginecológica
de mayor letalidad, ocupando el sexto lugar dentro de los
cánceres que afectan ~ las mujeres de nuestro país (16); este
estudio esta diseftadopara revisar el diagnóstico, tratamien-
to y segui.lento que se hace con las mujeres con cáncer ová-
rico epitelial¡ trabajo que se realizó en el Instituto Nacio-
nal de Cancerología "Dr. Bernardo Del Valle Samayoa" en una
revisión de 155 casos con diagnóstico histo16gico de cáncer
ovárico epitelial maligno, tratados en la institución en un
período de 15 aftos(1975-1990),

Se presenta aquí, las características histopatolóqlcas
pertinentes de los tumores epiteliales malignos y se descri-
ben los avances recientes del conocimiento de la biología,
porque la relaci6n de éstos con el diagn6stico y tratamiento
tempranas Bon importantes, así como una descripci6n del tra-
tamiento de este cáncer en etapas temprana y avanzada, ya qua
su manejo óptimo requiere un cumplimiento exhaustivo de las
m111tiplEIsdisciplinas que intervienen en el tratamiento del
cáncer ov4rico (cirugía, quimioterapia, radioterapta).

En esté estudio 8e pudo determinar que el 39.0% de las
pacientE!8 consultaron por masa turnoral, siendo el hallazgo
pre-operatorio la masa tumoral observada en un 76.6%. El cán-
cer ovárico fue el diagnóstico pre-operatorio 8n un 45.3%;
siendo el tipo histológico más frecuente el seroso, encontra-
do en un 73.5%. Al 41.1% de las pacientes se les realiz6 la
parotomia exploradora completa, aün cuando el 51% de laa pa-
cientes se 188 encontró en estadios avanzados (111 y IV); de
las cuale8 el SOl eran mu1tiqestas. El 77.41 recibió trate-
miento adyuvante (tratamiento que se aplica a pacientes con
cáncer, previamente manipuladas por cualquier especialidad),
y lin embargo, el 83.2% de las pacientes no se les 4i6 segui-
miento debido a que muchas de ellas fallecieron o bien porque
PO asiatieron más a sus controles de seguimiento, por lo que
no se sabe de los resultados de su tratamiento.

Ea importante hacer notar que, el tiempo de evolución
relacionado con la apariciOn de 108 síntomas se encontró den-
tro d. 108 3 a 6 meses en un 28.41. lo que indica la r6pida
evolución de la enfermedad; evidenciando eón m4s la importan-
cia del tratamiento temprano adecuado para una mejor calidad
de vida d. la paciente.



11. DEFINICION DE~ PROBL~

El cáncer ovárico sigue siendo la neoplasia del apara1
lepr-oductorde la mujer que mayor mortalidad causa; es :

cuarta causa más común de muerte en mujeres en Estados Unidc
y la se~ta en nuestro país. De tales tumores, los epiteliall
oV~licos frecuentes contribuyen con 60% de las neoplasias mi
Ugnas y benignas. El origen de los mismos, se ha descri1
que surgen del epitelio seroso especializado del mesotelio (

origen mesodérmico que reviste la cavidad ce16mica.

Los tumores epiteliales comunes
acuerdo a cuatro características;

son clasificados

lo

2..
3.

El tipo de célula epitelial.
El grado de malignidad.
La cantidad relativa de componentes de epitelio y estrOI
que ellos contengan.
El grado de crecimiento de sus elementos epiteliales (
superficie, císticos o ambos.

4.

Según estas características
grandes grupos, siendo ellos:

han clasificado cin(se

1.

2.
3.
4.
5.

Tumores
Tumores
Tumores
Tumores
Tumores

Serosos
tiucinosos

Endometrioides
De Células Claras
Indiferenciados

Aunque se desconoce la causa precisa del cáncer ovári(
epitelial, se ha se~alado varios factores ambientales y rt
productivos como papel causal. Bl carcinoma ovárico epitelii
es una enfermedad insidiosa, inicialmente asintomática y paJ
la que hoy no hay una estrategia de detección inicial compre
bada. Como resultado, no se ha podido producir una mejorJ
importante en la supervivencia por cáncer ovárico, debido
que más de 66% de la9 mujeres sigue diagnosticándose con er
ferrnedad avanzada de qran volumen. (5)

Todos los datos anteriores estan basados en estudie
acerca del carcinoma ovárico en Estados Unidos principalmer
te, por lo que este estudio tiene como propósito determln~
si tales factores condicionantes son igualmente influyentt
en nuestra población, as.! como hacer una análisis acerca (
la presentaci6n clínica, tratamiento y seguimiento de pacier
tea con e9ta entidad clínica.



111. J.USTIE!!=AC!9]j

En nuestro país existe un alto porcentaje de mujeres que
se les diagnostica tumores de ovario y que Son tratadas en
los centros hospitalarios, siendo el Instituto Nacional de
Cancerología "Dr. Bernardo Del Valle Samayoa" un centro de
referencia nacional, por lo que se consideró la elaboración
de un estudio detallado acerca de la incidencia y caracterís-
ticas particulares de los mismos, así como aspectos singula-
res de las pacientes que orienten a pensar que éllos pudieran
estar influidos por agentes ambientales, laborales o familia-
res, pudiendo en un momento determinado prevenir tal enferme-
dad.

Siendo por lo tanto, los tumores epitellales del ovario
108 que com.~nmente se reportan en la instituci6n y los menos
estudiados :hasta hoy, este trabajo presenta una revisi6nde
108 protocolos de manejo de dicha institución basado en la
actualización de conocimientos sobre diagn6stico, tratamien-
to, pronóstico y manejo multidlsciplinario de pacientes con
dicha patología.

J



IV. OB,LETIYQ!¡

GENERA",;.

* Describir el manejo, tratamiento y pron6stico de las
pacientes con tumores epiteliales malignos del ovario en
el INCAN, durante el periodo de enero de 1975 a diciembre
d. 1990.

ESPECIFICOS:

* Identificar el tipo de tumor ovárico de células epitelia-
les más frecuente.

. Investigar la edad de la paciente
frecuente en este tipo de tumores.

y sintomatología más

*
Establecer el diagnóstico,
momento de la consulta.

estadio y tratamiento al

. Determinar el tipo de manejo quir~r9ico, de qUimioterapia
y/o radioterapia.

* Establecer seguimiento y pronóstico de estos tumores.

. Determinarla paridad de las pacientes y U80 de anticon-
ceptivQs orales en todas aquellas mujeres con diagnóstico
de cAneer ovárico.
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V. !iE_VISlO!,! ljIBLIOG!Y'FICA
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Los tUllloresepitellales frecuentescontribuyencon 60
d~ las neoplasias ováricas malignas y benignas. En su mayo
parte, estas neoplasias 60n réplicas del epitelio de dife
rentes porciones del aparato genital femenino: endocervix
endometrio y trompas de falopio. Cada variante puede apare
cer en líneas benigna, limítrofe o maligna. Juntos, los tu
mores epiteliales malignos y limítrofes del ovario, consti
tuyan 90% de todos los cánceres ováricos primarlo~. Casi 66
de ellos 60n inequívocamente malignos y se presentan por 1
ger,eralen adultos. El cáncer más frecuente:adenocarcinorn
serosO, finalmente afecta a 1% de las mujeres. Los tumara
epiteljales ováricos en ocasiones tienen elementos del es
troma, y los tipos lIIásfrecuentes son adenofibroma, tumor d
Brennery tumor It1ulJeric.nomixto maligno. El ac1enofibrolJ
combina una proliferación de tejido fibroso benigno con epi
tello, por lo gener~l del tipo seroso o endometrial. El tume
de Brenner conjuga epitelio del tipo traosicional, hom6lo~
al observado en los restos de Walthard del ovario, con pral!
feración fibrosa abundante. El tumor roulleriano mixto mallgc
combina elementos glandulares endometrioides, serasos o ade
ooescamosos, con una variedad de elementos del estroma, todc
mal 19008. (5,8)

¡I

EMBRIOGENIA:
Durante el desarrollo fetal, se forwa la cavidad celómj

ea y después es revestida por un mesotelio de origen mes(
dérmico, partes del cual se especializan para formar el epj
tell0 seroso que cubre la crest~ gonadal. Por un proceso (
invaglnación, este mismo revestimiento mesotelial da origen
los conductos de Muller de los que surgen las trompas de fl
lopio, útero y vagina. Conforme se desarrolla el ovario, 4
epitelio superficial se invagina focalmente hacia el estrol
ovácico, dando lugar a quistes o glándulas de inclusión. {!
En general se acepta que casi todas las neoplasias de florigl
epltelial común" Burge de eete epitelio seroso, sea que f:
nalmente estén en la superficie o se invaginen hacia el el
trama ovárico. Se cree que algunas invagioaciones 80n resu:
tado de "pinchamiento" después de la ovulaci6n; estas pud14
ran 8er fuente de quistes o lesiones dentro del estroma ov~
rico. De manera similar, los tumores exofíticos Be des;
rrollan a partir del epitelio superficial.

!!!§TOGENESI~ .
Células malignas se han reportadopresentes en espec

manes vaginales en un 5% (promedio 15-25%) de los casos I

cáncer ovárico. Las características celulares son tipícame'
te de aquellos de carcinomas pobremente diferenciados en 1,



casO~ extrauterinos. Un arreglo papilar de las células neo-
plásicas apunta haCia un origen ovárico como lo hace la pre-
sencia de cuerpos de Psamoma, aún cuando ellos en sí mismos
no son diagn6st~co de malignidad en general o de un carc:inoma
QváriCO en partlcula.r. Los tumores serosas son generalmente
aceptados que provien~n del epitelio de superficie, más fre-
cuente~ente una vía de transformación neoplásica del epitelio
supe~flcial de inclusión cística. Sin embargo, la distinción
entre cistadenoma seroso pequeño y el tardío esta arbitraría-
mente.basad~ en el tamaño por sí mismo. Se ha sugerido que
una llnea dIvisoria apropiada entre estos dos debe ser el
diámetro de 1 cm. Los tumore8 mucinosos estao en la categoría
de epltellales comunes porque las transiciones han sido ob-
servadas entre ellos y los serososl Y tumores endometrioides,
así como en la en?Ometriosis, todos los cuales tienen origen
de epitelio 8uperf1cial. Sin embargo

I existe la evidencia quealgunos tumores mucinosos pueden crecer de células germina les
c?mo teratomas monofiléticosl con las siguientes caracterís-
tlcas: 1. Gláodulas mucinosas y cisticas son constituyentes
comunes de lo~ teratomas y 5% de los tumores ováricos mucino-
80S estan intl~amente asociados con dermoides cístlco8.
2. Cerca de un cuarto de los tumores mucinosos tienen una lí-
nea epitelial que contienen células de Goblet y una quinta
parte cont~enen células argentafinas, las cuales son encon-
tradas caS1 exclusivamente en derivados endodermales en muje-
res normales. 3. Unos cuantos tumores mucinosoa contienen
células de Paneth que son normalmp.nte 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 lógico asumir que muchos

I si no la ma-yoría de los carcinomas endometrioldes crecen directamente
del epitelio sin la interposici6n de endometriosis. Los tumo-
res de células claras se han considerado, por muchos investi-
gadores, que crecen del remanente mesonefrolde LaS treE
p:inclpales teorías del carcinoma de células cl~ras que han
s1do propuestas a favor del origen mesonefrQlde 80n' 1 El
remanente de células claras con el patrón del car~ino~a de
~élulas renale~; 2. La presencia de un patrón tubular y

-
La ocurrenCIa relativamente común del tumor a lo largo del

cur~o del dueto mesonefroide. Un origen del epitelio de su-
p~ri1cie es fuertemente sugerido por varios estudios mic~o8-
c p Coa de 108 tumores de Brenner. l. Células mucinosas estan
aiveces presentes y células clliadas de tipo seroso son OCd-
e o~almente encontradas. 2. Tumores pequefios son frecuente-
~en e confinados a la corteza ovárica. 3. Las redes epltelia-
qas y columnas de los tumores de Sranner han sido demostrados
ue ea continuan con el epitelio de superficie. (26)

PATOGENESIS:
Los carcinomas epiteliales del ovario 80n cerca del 80%

~r:O% de los malignos del ovario. Los tumores epiteliales

Cél~~n
del mesotelio seroso de las ganadas. Los tres tipos de

&$ (epiteliales ce16micas, germinales y c~lulas del €s-

6

J

I
-

trama) pueden dar crecimiento a neoplasias malignas. El epi-
telio cel6mico tiene la capacidad de diferenciarse a epitelio
endometrloide, mucinoso o seroso y 108 tumores epiteliales
comunes del ovario tienen estos tipos característicos de cé-
lulas. Los tumores epiteliales se diseminan primariamente por
la superficie, diseminación linfática, o menos comunmente,
por metástasis hemat6gena. La mayoría 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 diseminación. Comunmente los tumores se diseminan por
continuidad y diseminación intraperitoneal. La diseminación
al ovario opuesto ocurre en 6 a' 13% de las pacientes con es-
ta enfermedad y que aún se cl~sifican en estadio lA. La im-
plantación del tumor transperitoneal y diseminación linfática
hacia el útero y trompas de falopio ocurre en aproximadamente
5% de las pacientes aún cuando se encuentren en el estadio IA
de la enfermedad. En estadios más avanzados, el útero se ve
afectado en un 25% de las pacientes, algunas veces con tumor
por embolia linfática retrógrada demostrable. La diseminación
directa puede también involucrar la superficie peritoneal de
la vejiga, recto sigmoide o peritoneo pélvico. El tipo más
coroun de diseminación es la transperitoneal, en donde las cé-
lulas libres del tumor pueden ser grandes o bien excrecencias
microsc6picas en la superficie del tumor primario. El des-
prendimiento de células malignas en la cavidad peritoneal con
una cápsula aparentemente intacta indica que la8 células can-
cerosas pueden desprenderse aún antes que la cápsula se rom-
pa. Células clonogénicas exfoliadas se prenden a la superfi-
cie peritoneal,y "forman micrometástasis que continuan des-
prendiendo células clonogénicas. Estas células libres flo-
tantes son removidas de la cavidad peritoneal a través de ca-
nales linfáticos en el diafragma, del cual el lado derecho es
mayormente afectado. El drenaje ocurre en los capilares lin-
fáticos submesoteliales del diafragma que se intercomunica
con los ganglios linfáticos delmediastino anterior. Este pa-
trón se cumple en 80% de la" diseminación peritoneal. Aún
cuando el peritoneo, epiplón, superficies intestinales y gan-
glios linfáticos retraperitoneales son los sitios más fre-
cuentes de diseminación en el cáncer de ovario, otros órganos
también es tan en riesgo~ Los 6rganos distantes que pueden es-
tar daftados incluyen en orden de frecuencia decreciente: hí-
gado, pulmones, pleura, riñones, hueso, glándulas adrenales,
vejiga y bazo. Estudios de recurrencia después de una laparo-
tomía de segunda vista negativa, encontraron enfermedad fuera
de la cavidad abdominal en casi 50% de lae pacientes. (8)

BIOLOGIA DEL CANCER OVARICO EPITELIAL:

Las neoplasias epiteliales ováricas, al igual que otras,
se clasifican como benignas o malignas con base en sus carac-
terísticas de crecimiento y potencial local de destrucción y
envio de metástasis. Las lesiones benignas representan un
crecimiento local sin control y suelen constituir tumores

7
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circunscritos que no envian metástasis. Las lesiones malignas
se caracterizan por su capacidad de invadir los tejidos cir-
cunscritos y disemin~rse a sitios distantes a (4)

Muchas sistemas modelo de tumor muestran una progresión
de células normales a malignas que pueden implicar uno o más
estados premalignos, como tumor de células anormales que ex-
cede los parámetros normales de crecimiento Y

que continuan

fuera de fase con respecto a los tejidos circundantes no~-
lesa Los cánceres ováricos epiteliales por 10 general no se
consideran como un precursor maligno, aunque algunos datos
sugieren que pudieran surgir de tumores limítrofes o benig-
naSa No se conoce completamente los mecanismos exactos por
los que las células se transforman de benignas a malignas.
Sin embargo, se sabe que la transformación 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 específicos de

\ estas lesiones son los onc6genes y 105
genes supresores tumorales. Es la presencia de mutaciones o
deleciones en estos ganes la que produce sobreexpresi6n de
onc6genes 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 cáncer."Aunque hay datos que identifi-
can individuos en riesgo de presentar cáncer, no se conocen
los mecanismos exactos por los que la mutaciones o deleciones
los producen. Supuestamente, casi todos los factores de ries-
go para la aparici6n de tales lesiones que llevan a la expre-
sión del cáncer, son producto de la ausencia primaria de una
copia de un gen supresor tumoral o una mutación de un oncogen
en el huésped, que predispone al individuo a la aparición de
un cáncer, y ciertos factores ambientales que pudieran aumen-
tar la tasa de mutaciones qenéticas en el alelo normal.

Puesto que no se conocen completamente los sucesos mole-
culares que conducen al cáncer, se intenta valorar el proceso
de transformación maligna y su importancia por una diversidad
de otros medios. El avance de la diferenciación celular (gra-
do) puede valorarse por microscopfa óptica y se sabe que es
un factor pron6stico significativo en pacientes con cAnceres
ovárico8 y pudiera ser indicador de transtorno genético. La
valoración genética macroscópica con flujocitometrfa 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 específicas que se vinculan con anomalías
cito16gicas daftinas. Las pacientes con tumores ováricos de
bajo potencial maligno tienden a presentar una mayor supervi-
vencia que aquellas con tumores mal diferenciados. Las carac-
terísticas bio16gicas que distinguen los tumores limítrofes
de los carcinomas ováricos pueden valorarse por una diversi-
dad de otras técnicas como flujocitometría Y marcadores cro-

8

( .- --

IDosómicos,todos ellos índices dire
"

transtorno genético. Una característ~to6 ~ 1ndirecto9 del

carcinomas es la existencia de ano
lca dlstintiva de los

aneuploidia¡ supuestamente la d"f
ma ías cromosómicas, como

de este desa~reglo. Tambié~ se p~e~~~nciación es un parAmétro

cifica DlutaC10nes mediante técnica
v~lorar de manera espe-
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cimiento y la transformación malle
~cos encargados del cre-
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h
nceres ováricos malig-
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res, que incluyen las propiedade
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mo y la existencia de fracaso dS antigénlCaS del cáncer mis-

del huésped. (4,5,17)
e una respuesta inmunitari8

INCIDENCljh EP~PEMIOLOGIA6 X ETIOL~l~".i

Aproxirnddamente 23% de lo
de origen ovárico pero 47% d

s cánceres ginecológicoB son

en el tracto genital femenino
e todas las mujeres con cáncer

nen cáncer gine'cológico de o
iocurre en mujeres quienes tie-

el cuarto cáncer fatal más fr
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tar el1estadios avanzados en el momento d.eldia.gnóstico lni-
ci;);!de cáncer de ovario, y relativamente 5 altosde Bobrevida
para las mujeres mayores, y son casi la mitad del porcentaje
de Bobrevida observado en mujeres menores de 65 a~os. En Gua-
temala el afta1991 reportó el c~ncer de ovario en 30.2% de
todos los casos de cáncer orgánico reportados, y en 1992 se
encontró en 28.6%. De las patologías que afectaron directa-
mente a mujeres se reportó un 29% en 1991, y en 1992 un 21%
de afección a ovarios. (5,16)

Varios reportes han descrito familias en donde las chi-
cas y mujeres de la misma generación o seguidas desarrollan
neoplasias similares eo los ovarios. La mayoría de las neo-
plastas fueron carcinomas secosos, pero otros tipos t&nbién
fueron observados. Cánceres de mama, colon y otros sitios
fueron encontrados más comunmente en miembros femeninos de
las f~roilia9 afectddas. Tres diferentes sindromes de cáncer
han sjdo ideotifi.cadoEi.El pri.meI"o es un síndrome de cáncer
ovárico familiar de sitio-específico en donde las mujeres
tienen alto riesgo de deF.arrollar 8010 carcinoma de ovario.
El segundo es un síndrome de cáncer mama-ovario; las mujeres
de familias Con este síndcome tienen una incidencia incremen-
tada de carcinomas de mama y ovario, 8010s 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 eR el síndrome de cáncer familiar en
donde hombres y mujeres tienen un alto riesgo de adquirir
cáncer de colon y extender otros cánceres incluyendo carcino-
ma gástrico, carcinomd de tiroides, y sarcoma.-Mujeres en es-
tas familias tienen un riesgo incrementado de carcinoma de o-
vario, endometrio y mamo. Los tres síndromes tienen un patrón
de cancel' de transmisión vertical consistente en herencia au-
tosómlca dominante. Las mujeres con síndrome de Peutz-Jeghers
(pigmentación mucocutánea y pólipos intestinales) tienen un
5% a 14% de riesgo de desarrollar tumores ováricos. Debido al
patrÓn de herencia autos6mlca dominante observada en estos
síndromes, un riesgo de 50% puede predecirse en individuos
afectados. La mayoría de los cánceres han sido detectados en
mujeres entre 35 y 4S a~os; pero, si la ooforectomía no se
realiza, el ultrasonido bianual y evaluaciones pélvicas deben
ser conBideradas, empezando a los 25 anos. Desafortunadamen-
te ni aún este método de vigilancia u ooforectomía profilac-
tica ha resultado complet~nente satisfactorio. (4,5,6)

Alg\mas mujeres de alto riesgo han tenido carcinomatosis
intraabdominal, histológicamente indistigulble de carcinoma
de ovario, algunos anos después de ooforectomía profilActica.
La ocurrencia de estos cAnceres es consistente con la hipóte-
sls que al menos algunos carclnomas ovAricQs son neoplasias
multicéntric8s crecientes de mesotelio embri6nico o epitelio
ce16mico del peritoneo y epitelio germinal, donde el ovario
crece. Sin embargo, la ooforectomía no puede eliminar comple-
tamente el riesgQ individual de carcinoma ovárico. (6,21)
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Los niveles bajos de alfa-L-fucosldasa se reportan tres
veces más prevalentes entre pacientes con cáncer ovárico que
en controles sanos~ Sin embargo, desde que los niveles séri-
coa de alfa-L-fucosidasa parece ser determinada por herencia,
la predisposici6n genética a niveles bajos puede estar aso-
ciada con un riesgo incrementado a cáncer de ovario y puede
ser la causa de cáncer ovárico hereditario- El asbesto y tal-
co son dos químicos industriales importantes implicados en
este tipo de cáncer. Cramer en 1982 encontró que el uso de
talcos en polvo en el peritoneo o en toallas sanitarias esta-
ba asociado con un riesgo relativo de 1_9 para esta enferme-
dad. (6) '.

En la base de un estudio de 197 mujeres con cáncer de
ovario, se estimó que las nul!paras eran 2_45 veces mAs sen-
sibles a desarrollar tumores o~áricos malignos y 2_9 veces
más sensibles a desarrollar carcinoma ovárico de malignidad
de pótencial bajo, de 10 que fue en mujeres que habían esta-
do embarazadas 3 veces o más. El riesgo de cáncer ovárico en
estas series fue reducido a 1.27 entre las mujeres que han
estado embarazadas por lo menos una vez. Una posible inter-
pretación sería que el estado endocrinológico del embarazo
protege contra cáncer de ovario, y que el seguro de esta pro-
tección causa infertilidad en mujeres con alto riesgo para
cáncer ovárico. Una segunda explicación podría ser que, in~
fertilidad en cáncer de ovario es el resultado del mismo es-
tado gonadal anormal. Esta teoría explicaría porque mujeres
infertiles están más a riesgo que las mujeres nunca casadas
o nunca embarazadas. Algunos otros han sugerido que cáncer
ovárico puede ser iniciado por un carcin6geno químico de la
vagina, ütero, trompas de falopio y sustancias promotoras de
cáncer pueden estar ricos en estero idea por folículos rotos.
El conocimiento de los mecanismos de etiología envueltos en
cáncer de ovario esta limitado a fragmentos de información.
(5,8,25)

ANORMALIDADBS GBllBTICAS:
Son factores pronósticos clínicos importantes para pa-

cientes con carcinoma ovárico epitelial, la etapa de la en-
fermedad en el momento de acudir al médico, el estado de de-
sempedo y tamado del tumor residual después de citorreduc-
ción. Estos factores pronósticos a menudo son subjetivos y
pueden no precisarse. El cáncer ovárico epitelial consta de
un grupo muy heterogéneo de neoplasias con amplia variedad de
potencial metastásico y agresión biológica, que causan dife-
rentes patrones de supervivencia del huésped. Hay datos cre-
cientes de que el contenido de DHA puede ser de valor pronós-
tico considerable con respecto a la supervivencia. Técnicas
más nuevas de cuantificaci6n de la cantidad de DNA en estos
cAnceres puede ser de beneficio significativo. La flujocito-
metría constituye un método preciso para valorar y cla8ificar
células segdn algunas características morfol~ica8, molecula-
res y funcionales. Bs un parAmetro mAs objetivo de la dife-
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renciación que la graduación histol6gica, que puede ya cuan-
tificar fácilmente una diversidad de características celula-
res individuales, como contenido de DNA y, por ello, propor-
ciona información valiosa en cuanto a la biología del tumor,
que pudiera tener un impacto en el tratamiento de los cánce-
res ováricos. (3)

La presencia de anomalías cromosómicas en el cáncer ová-
rico epitelial fue comunicada por primera vez en 1979, con la
identificación de deleciones frecuentes en el brazo largo del
cromosoma 6. Con estudios de cariotipos se detectan altera-
ciones cromosómicas y ae sedala desde el principio la locali-
zación de las alteraciones qenéticamente específicos4 En ge-
neral, los cariotipos de neoplasias ováricas epiteliales
muestran alteraciones complejas, que lo son cada vez más con-
forme avanzan la etapa y el grado de la enfermedad. Investi-
gaciones iniciales del cáncer ovárico en etapa avanzada reve-
laron defectos aleatorios similares, pero estudios posterio-
res mediante tácnicas de banda de cromosomas y técnicas de
hibridación pro fluorescencia in situ demostraron que las
anomalías de los cromosomas 1,3,11 y 17 ocurren frecuentemen-
te eh'-el cáncer ovárico 4 CUando se revisan 108 datos en cuan-
to a deleciones alélicas o pérdida de la heterocigosidad
(LOH) debe tomarse en cuenta la pérdida de la línea basal que
ocurre en células normalmente proliferantes. Con base en la
información publicada a la fecha, hay una tendencia a aumen-
tar LOR en la etapa avanzada de la enfermedad. Además, la ma-
yor parte de los estudios han mostrado patrones similares de
LOR entre lesiones primarias y metastásicas,. lo cual sugiere
que la pérdida de la formación genética precedió a las metás-
tasis. (4) :.

HOKENCLATURA :
En todos los si~temas, los tumores se subdividen primero

por el tipo de tejido de origen (epitelial, del estroma, ger-
minativo o productor de esteroides); después por sus caracte-
rísticas macrosc6picas y microsc6picas; 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 características macrosc6pica, histología y el supues-
to potencial biológico de cada uno. Toda neoplasia epitelial
se denomina según las características del tumor ovárico pri-
mario, independientemente de las caracteríticas especificas
de cualquier metástasis. Estas características macroscópicas
que se reflejan en la designación del tumor, incluyen locali-
zación y formación de quistes. Los tumores que se extienden a
partir de la superficie ovárica (exofíticos) se denominan su-
perficiales. Aquellos que retienen un componente qu!stico
llevan el prefijo "clst" incluido en el tipo de tumor. Las
papilas son componentes frecuentes de tumores ováric08 benig-
nos y malignos; en consecuencia, también debe incluirse el
término "papila" en la descripción de los tumores, aunque no
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tenga importancia pron6stica. La terminología también refle-
ja las características histológlcas

predominantes. Los tumo-res pueden ser seroaos (análogos a la mucosa de la trompa de
falopio), mucinosos (análogos a la mucosa endocervical), de
células claras (que contienen qluc6geno y

reproducen los cam-bios endometriales que Ocurren en el embarazo),
endometrioi-des (análogos a la mucosa endometrial), o de caracter indife-

renciado. Los tumores donde más de 10% del epitelio simula un
segundo 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. Clasificación histol6qica de los tumores ovárico

-------------------------------------------------------------

TUMOR EPITELIAL COMUN

SEROSO
Adenoma

Cistadenoma/cistadenoma papilar
Papiloma superficial
Adenofibroma y cistadenofibroma

Malignidad limítrofe (LMP)

Cistadenoma/cistadenoma papilar
Papiloma superficial
Adenofibroma y cistadenofibroma

Maligno
Adenocarcinoma
Carcinoma papilar superficial
Adenofibroma maligno o cistadenofibroma

I

L.

MUCINOSO

Adenoma
Cistadenoma

~ Adenofibroma y cistadenofibroma
Malignidad limítrofe (LMP)

Cistadenoma
Adenofibroma y cistadenofibromaMaligno
Adenocarcinoma o cistadenocarcinoma
Adenofibroma maligno o cistadenofibroma

ENDoMETRIOIDE
Adenoma

Ciatadenoma
Adenofibroma y cistadenofibroma

Malignidad limítrofe (LMP)
Cistadenoma

-"Adenofibroma y cistadenofibroma

L-
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MALIGNO
Carcinoma
Adenocarcinoma

Con diferenciación escamosa
Adenofibroma maligno
Sarcoma del estroma endometrioide
Tumor mixto mesodérmico (mulleriano)

DE CELULAS CLARAS
Cistadenoma, adenofibroma, cistadenofibroma
Malignidad limítrofe (LMP)
Maligno

BRENNER
Benigno
Proliferativo (LMP)
Maligno.
De células transicionales

-;..DE

~TUMORES EPITELIALES MIXTO
Benigno
Malignidad limítrofe
Maligno

CARCINOMA INDIFERENCIADO

(LMP)

TUMORES EPITELIALES NO CLASIFICADOS

-------------------------------------------------------------LMP = bajo potencial maligno
ADAPTADO DE LA ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD, 1994.

NEOPLASIAS OVARICAS EPITELIALES MALIGNAS

ADENOCARCIIIOMA SEROSO

Características clínicas:

. Los tumores aerasas explican casi la mitad de los epite-
l~ales frecuentes. Casi 33% son malignos, uno de cada seis
tiene bajo potencial maligno y la mitad son benignos. La edad
promedio en pacientes con cáncer es de 56 aftos. Aquellas con
tumores benignos y limítrofes son mucho más jóvenes (45 y 48
anos respectivamente), aunque la edad varía para el diagnós-
tico inicial de todos estos tumores superpuestos

siqnificati-Vamente. 33% de los caeos de cistadenocarcinoma aarasas en
etapa 1 Bon bilaterales. 66% son bilaterales en pacientes con
enfermedad en etapas mayores. Dado que los estudios de flujo-
cttometría muestran que muchos de estos tumores bilaterales
contienen patrones idénticos de ploidia y

anomalías citogené-ticas, se cree que muchos representan metástasis tempranas de
un ovario al otro, más bien que tumores sincrónicos. Los tu-
mores varían de unos cuantos centímetros a 30 o más de diáme-
tro. Las pacientes pueden acudir con síntomas abdominales

va-
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'1°6,a~lj\l~n1:0 de vol umen abdominal (por asc! ti s o un gran tu-
mor), o en rdras ocasiones, con una tumoración pélvicaa. des-
cuhiecta de manera incidental. (19,24)

b,,;t~~;99'§ n!d-<~!:g~Q~.Q§";'

Los adenocarcinomas serosos tienen un aspecto varíable
en tama~o, d~sde p~quefios (menos de 3 cm) hasta bastante
grandes. Los tumores suelen ser relativamente sólidos, con
zonas de hemorragia o necrosis. Las estructuras papilares
complicadas pueden dar el aspecto de una esponja. No 80n ra-
ras las calcificaciones que dan al tumor una textura granu-
1ar al corte.

li~!lg~g~ microsc6P!C06~

El estudio histol6gico del adenocarcinoma seroso muestra
{.élulas serosas malignas

I qu.e a menudo cubren papilas intrín-
secas con núcleo fibrovascular central; las células suelen
ser pleomórficds y puede haber un gran número de mitosis, tí-
picamente estratificadas y que se apilan una sobre la otra, a
diferencia de la proliferación ordenada de los tumores benig-
nos. La invasión del estroma es la característica úníca de
malignidad en tumores epiteliales serosos del ovario; Como en
la microinvasión del cuello uterino, 108 tumores con invasión
mínima del estroroa se vinculan con un mejor pronóstico que
108 profundamente invasores. En tanto la invasión destructiva
del estroma suele ser obvia, la invasión mínima puede ser un
cambio sutil al estudio microscópico. A diferencia de las pa-
pilas no invasoras (que tienen nidos redondeados de células
atípicas que carecen de estrama produce nidos, cordones o pa-
pilas de células tumorales, con márgenes angulares altamente
1rregul~res. Pueden aparecer pequeftos grupos de células en
cúmulos irregulares de células tumorales, en el carcinoma mi-
croinvasor del cuello uterino. Las células tumorales malignas
pueden crecer en 9rupos sólidos con un patrón cribiforme, in-
dicativo de crecimiento autónomo. (9,26)

CARCINOMA MUCINOSO

Car~Gter~~~ clínicas:

La edad promedio de pacientes con adenocarcinoma mucino-
so es de 52 anos, similar a la de pacientes con tumores sero-
80S. La edad promedio de presentaci6n es mucho mayor que la
de pacientes con tumores mucinosos benignos y limítrofes (44
y 49 anos respectivamente). El adenocarcinoma mucinoso rara
vez se observa en pacientes menores de 40 anos. Los tumores
mucinoso8 malignos, en especial aquellos en etapa clínica más
avanzada, son a menudo bilaterales. Tales tumores también se
han comunicado en pacientes con el síndrome de Peutz-Jegher.
(9,24) .

15



---- ---

Ha 1Lazqo.§! ma~ros~Q.QJJ~os:

Los tumores suelen ser multiloculares, con un tamaño de
los quistes que varía de una región a otra pero rara.vez ex-
ceden 3 ClTI. Las paredes del quiste pueden ser de gro~or va-
riable y a menudo están llenos de un líquido espeso tenaz. En
el adenocarcinoma mucinoso, las zonas de malignidad a menudo
se observan sólidasr entre quistes mucinosos típicos desde
otros puntos de vista. (21,24)

Hal~azQos, miCrO,J2.CÓDLcos1.

Los criterios histol6gicos para el adenocarciooma muci-
nasa son un patrón cribiforme, invasión del estroma por célu-
las malignas y estratificación celular de más de tres capas
de grosor. A diferencia de los tumores se rOBOS y los endome-
trioidesr los mucinosos bien diferenciados ntUE'str.,ngran he-
terogeneidad y pueden tener solo pequefios tacos que cumplen
con los criterios de malignidad. Las células mucinosas bien
diferenciadas pueden parecer cilíndrica altas, simulando las
características histo16gicas de las células endocervicales
normales (vari~nte endocervical), o como células cribiformes
que simulan las características histo16gicas de las normales
del colon (variante intestinal). No h~y pruebas convincente8
de que la evolución natural de la9 variantes endocervical e
intestinal difiera. Conforme los tumores mucinosos se hacen
más indiferenciadosr las células suelen perder su mucina
intracitoplasmática. La diferenciación entre tumores mucino-
sos limítrofes y malignos en ocasiones puede ser muy dificil
y requerir el estudio de muchos cortesr hasta que se encuen-
tran regiones inequívocamente diaqnósticaa. (5,26)

CARCINOMA ENDOMETRIOIDE

Características clínicas y haljlazQo§ macroscóPicost

El adenocarcinoma endometrioide constituye 0.5% de todos
108 tumores epiteliales frecuentes y 13% de los tumores epi-
teliales ovárico malignos. 33% de los adenoc~rcinomas endome-
trioides son bilaterales. La edad promedio de presentación es
de 57 a~osr en comparación con 40 y 48 para 108 tumores endo-
metrioides benignos y limítrofes respectivamente. El cuadro
clínico de pacientes con adenocarcinoma endometrioide nO di-
fiere mucho del de aquellas con otros tumores epiteliales ma-
lignos. Se calcula que un 10% se vincula con endometrio8is y
también se ha originado de ella. Hasta 25% de las paciente~
COn adenocarcinoma endometrioide del ovario también tiene un
adenocarcinoma endometrial similar vinculado. Los adenocarci-
nomas endometrioides, como los carcinomas serososr vaJían en
tamafto; el diámetro promedio es de 10 cm. y suelen ser s6li-
dos. Más de unos cuantos quistes ocasionales y las papilas
Superficiales son raros. Las neoplasiasr particularmente en
los tumores de mayor volumenr a menudo son carnosas, con am-
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pIias zonas de necrosis. (5,21,24)

Hallazaos microsc6~icos:.

Los adenocarcinoroas endometrioides simolan adenocarcino-
mas endometriales. Este grupo de carcinomas a veces muestran
diferenciación sorprendentemente escamos3S, que va desde cé-
lulas planas bien diferenciadas (antes conocido como "adeno-
acantoma") hasta células escamosas de aspecto maligno, mal
diferenciadas (antes llamado "carcinomaadenoescamoso"). En
general el grado histológico del elemento escamoso refleja
el del componente glandular; no tiene valor pronóstico inde-
pendiente. Casi todos los tumores son bien diferenciados y
están constituidos por glándulas tubulares o ramificadas. Las
células endometrioides son cilíndricas o cübicas con nücleos
ovoides O redondos. Puede haber papilasr pero son mAs romas
que las del carcinoma eeroso. En ocasiones el tumor puede
mostrar vacuolación subnuclear extensa (patrón secretor)r in-
clusive en postmenopáusicasj sin embargo, se desconoce él me-
canismo de este cambio. (25). En ocasiooes, el carcinoma en-
dometrioide tiene patrones poco comunes. Numerosas luces pe-
quenas pueden simular los cuerpos de Call-Exnerr de tumores
de células de la granulosa. Los túbulos estrechamente opues-
tosr más grandes, en ocasiones simulan el patrón histológico
de los tumores de Krukenberg, originados en el tubo digesti-
vo. También pueden simular los tubulos seminíferos de los tu-
mores de Sertoli-Leydig. Deben hacerse dos distinciones fina-
les del adenocarcinoma metastásico endometrial al ovario y el
adenocarcinoma con diferenciación escamosa (adenoacanto~a),
que en un alto porcentaje de los casos surgen de manera sin-
cr6nica con un tumor idéntico en el endometrio. (25,26)

CARCINOMA DE CRLULAS CLARAS

Características clínicas y hallazQOB macr08~icos:

Los tumores de cálulas claras son raros y constituyen
solo 3% de 108 tumores epitellales 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 anos, simi-
lar a la de los otros cAnceres epitellales. Casi la mitad de
los casosr los carcinomas de células claras provienen de ella
simulando t~ore8 endometrioides y serosos macrosc6picamente.
Varían en composición de sólidos a quísticos y tienen múlti-
ples n6duloe pequeftos en la pared. La necrosis es frecuente
en los tumores de células claras, sobre todo en las de mayor
tamafto. Muchos tumores vinculados con endometriosis contienen
quistes endometróticos hemorrágicos. (25)

HallazQos microscóDlcos:

El adenocarcinoma de células claras del ovario es h1sto-
lógicamente idéntico al adenocarcinoma que ocurre esporádica-
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1 endometriQ de mujeres añosas y el que se presen-UI¿nte en e
t 1i a Y cuello de mu jeres jóvenes expuestas prena a -ta en vag n

' 1 't 1 dietilestilbestrol. Se caracterIza por a presenCIa
~:nh~j:S sólidas de células cIdras y "en clavo". Al aspecto

d I itoplasma en el primer patrón es producto del altoclaro e e Ir 1 . (
"

t bOn" ) Bet ' do de glucógeno La célula en e avo en aecon BOl' h
'

1 1t i a Por un núcleo bulboso que protruye aCla a uz,carae er z .
d 1 élá llá de los límites citoplásmicos manifIestos e ~ e u-

~
s
: semejanza de la célula de tipo "en clavo" que caracte-

r~~a al fenómeno de Arias-Stella, que a veces se encuentra
durante el embarazo. Células grasas planas que pueden estar

1 timiento de quistes dilatados a menudo parecenen e reyes .
cito16gicamente "suaves". Otros tipos mIcroscópicos, entre
110s papi1as complejas y trabéculas, no son raros. El adeno-e,

de Cé lulas claras Puede mezclarse con el carcinomacarClnoma ~

endometrioide¡ apoyando aún más el concepto de ~ue ambos, a
d n tener un QLi gen común de endometriosls. No estáveces pue ~ . iclaro que alguno de estos patrones tenga slgnificanc ~ ~ro-

nóstica particular. Se han descrito varios cuadros cllnlcos
de presentación poco comuneS del adenocarcinoma de células
c]aras. El de célu]as ox1filas es de células productoras de
e6teroides. El adenocarcinoma de c~lula claras también p~eden

,

U 1a
'"
un tumor del seno endodérmico, porque ambos contIenenSlffi ..

ti 1g16b\Jloshia1in06 reslstetltes a dlastasa, pOSI vos para~e

PAS que antes se pensaban diagnósticosdel segundo. Por ul-
tirn~,el carcinoma de células claras ~uede confundirse con el
carcinoma de c~lula9 renales metastáslcO al ovario. (5,8,25)

CARCINOMA INDIFERENCIADO

Los carcinomas indiferenciados tienen tan mala diferen-
ciación que no se pueden asignar a otros tipos dentro del
sistema de clasificación de la OMS. Tales tumores pued~n con-
tener pequef\.osfocos de mucln.'!.,puesto que la produccIón de
ésta en pequenas cantidades, no es específica de ningún tipo
de tumor epitelldl único. El pronóstico es uniformemente
malo. No hay hallazgos roacroscópicos ni características
clínicas únicas. (9)

§IG..Q§ X ~INTOHilJ> DE DETECCION TEMPRANA:

HdY una compresión progresiva de estructuras pélvicas, lo
cual produce incomodidad vaga abdominal, dispepsia, frecuencia
urinal-ia, estreiHmiento, caE;Qbio8 de peso y "presión pélvica.
También puede encontrarse dolor bajo de espalda y sangrado
vaginal. Como la neoplasia puede alcanzar diámetros de hasta
15 cm comienza a crecer fuera de la pelvis y puede producir
crecimiento abdominal. Los síntomas incluyen incomo-didad
abdominal y otros disturbios digestivos, los cuales pueden
estar presentes algunos meses antes del diagnóstico. Un alto
índice de sospecha se encuentra en mujeres entre las edades
de 40 a 69 años qui.enes han persistido con s1ntomas gastroin-
testina1es que no pueden ser diagnosticados. Desafortunada-
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mente la mayoría de estas alteraciones no específicas son
funcionales al principio, causando la desorientaci6n de to-
mar cmo posibilidad de cáncer ovárico. Por lo que 8010 cuando
la paciente tiene un aumento marcado del abdomen .por la asci-
tis y extensión del proceso neop1ásico en la cavidad abdomi-
nal, es cuando la paciente recibe una evaluación diaqnóstica
apropiada. Desde que el 95% de los cánceres ováricos miden
más de 5 cm de diámetro en el diagn6stico inicial, el hallaz-
go de una masa ovárica de este tamafto en el examen pálvico,
especialmente en mujeres por arriba de 40 ados, requiere exa-
menes adicionales. Estas neoplasias ováricas crecen rápida-
mente y sin dolor. El tamafto del tumor no indica la gravedad
de la enfermedad. De hecho, algunas de las neoplasias más
grandes son histo16gicamente benignas, por lo que el diagnós-
tico descansa sobre el examen histol6gico del especimen. Des-
de que solo el 5% de los-tumores benignos son bilaterales en
la presentación inicial comparado con 25% de los tumores ma-
lignos, la presencia de masas ováricas bilaterales, aún en el
grupo más joven, requiere': evaluación inmediata para descartar
cáncer ovárico. En la evaluaci6n pélvica los tumores malignos
son nodulares, semis611dos, bilaterales y de cualquier tama-
do. Ascitis y nodularidad del septum rectovaginal pueden es-
tar presentes con tumores malignosa Sin'embargo, algunos an-
tígenos asociados al tumor, .incluyendo CA-125 han sido iden-
tificados y purificados; dentro de los que aún se encuentran
en estudio están: mutación del gen p53, mutación 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
Be informa que CA-15-3 está aumentado en 50 a 78% de los ca-
80S de cáncer ovárico. Menos de 20% de las pacientes con cán-
cer ovárico en etapas 1 y 11 tendrán cifras lncrementadas 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 así como 70 a 90% de aquellas con
tumores no muclnosos muestran cifras aumentadas de CA-15-3.
(1,8,11,21,25,26,28)

VALORACION PRE-OPERATORIA:

En general una paciente en quien se sospecha carcinoma
ovárico debe ser objeto de urografía intravenosa y enema de
bario o estudio endosc6plco intestinal, para descartar un
carcinoma primario de intestino. En casos seleccionados, pue-
de ser útil una serie esofagogastroduoudenal. A todas las pa-
cientes Be les administra antibi6tico8 y prepara el intestino
en forma mecánica como complemento de la profilaxia para in-
fección y tromboembolia venosa. Las imAgenes de ultrasonogra-
fia, tomografía computarizada y resonancia magnética tienen
valor limitado en la valoración pre-operatoria. (6)

CLASIPICACION fQB I!'I'APAS:

Loe hallazgos en la laparotomía exploradora junto con
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los resultados de estudio citol6qico de derrames o lavados
peritoneales deberían establecer la etapa y estLmar la exten-
si6n de la enfermedad. En el cuadro 2, se incluye el sistema
de clasificación por etapas recientemente actualizado por la
International Federation of Gynecology and Obstetrics. (FlGO)
1991.

I
lA

CUADRO 2.

lB

IC'

II

IIA

IIB
IIC'

III

IIIA

IIIB

IIIC

IV

.

Tumor limitado a los ovarios.
Tumor limitado a un ovario, sin ascitis ni invasión de
la cApsula externa; cápsula intacta.
Tumor limitado a ambos ovarios, sin ascitis ni tumor en
la superficie externa; cápsula intacta.
Etapa lA o lB pero con invasión de la superficie de uno
o ambos ovarios, cápsula rota o ascitis que contiene
células malignas, o lavado peritoneal positivo.
Tumor que afecta a uno o ambos ovarios con extensión
pélvica. ,

Extensión, metástasis o ambos procesos en el útero, las
trompas o las dos estructuras.

..Extensión a tejidos pélvicos.
Etapa IIA o 118 con invasión de la superficie de uno o
ambos ovarios;.o cápsula rota; O ascitis con células
malignas o lavados peritoneales positivos.
Tumor que afecta a uno o ambos ovarios con implantes
peritoneales fuera de la.pelv~s, g8Og1108 retroperito-
neales o ingu1nales posit1vos, o ambas cosas. La pre-
sencia de metástasis hepáticas superficiales equivale a
etapa 111. El tumor se limita a la pelvis verdadera,
pero con extensi6n maligna histo16gicamente comprobada
a intestino delgado o epiplón.
Tumor macrosc6picamente limitado a la pelvis verdadera,
con ganglios negativos pero con siembra microscópica-
mente confirmada de superficie peritoneal abdominal.
Tumor en uno o ambos ovarios con implantes histolóqi-
camente confirmados de superficie peritoneal abdominal
no mayores de 2 cm de diAmetro. Ganglios negativos.
Implantes abdominales mayores de 2 cm de diámetro, gan-
glios retroperitoneales o inguinales positivos, o ambos
procesos.
Tumor que afecta a uno o ambos ovarios con metástasis
distantes. Si hay derrame pleural la citología debe ser
positiva, para asignar a la paciente la etapa IV. Las
metástasis hepáticas parenquimatosas equivalen a la
etapa IV.

Para valorar el impacto de los diferentes criterios de
asignación a las etapas lC o IIC en el pronóstico, se-
ria dti1 saber si la rotura de la cápsula fue espontá-
nea o producida por el cirujano, o si la fuente de cé-
lulas malignas detectadas fue lavado peritoneal o as-
ciUs.
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TRATAMIElITQ DE~ CANCER OVARICO m! ~ T!¡MPRIIIIA:

En los anos 1960 y 1970, el cánC8r de ovario que era
clinicmente limitado al estadio 1 según FIGO era tratado pri-
mariamente por resQcción quirürgica con o sin radiación post-
operatoria. Sin embargo, el porcentaje de vida a 5 aftosfue
de 6010 60 a 70% en el estadio temprano, aparentemente curado
con cirugía con o sin radiación. Por lo que casi todas las
mujeres con carcinoma ovárico se someten a intervención qui-
rúrgica inicial por ginecoobst~tras o cirujanos generales.
Varios estudios han demostrado la necesidad de una laparoto-
mía inicial de clasificación por etapas meticulosa, en muje-
res con carcinoma ovArico. McGowan y coIs. valoraron lo com-
pleto de la clasificación por etapas en 291 mujeres con car-
cinoma ovárico d& todas las etapas y encOntraron qUQ 46% t~-
nían pruebas incompletas de la etapa en su laparotomía ini-
cial. .35 y 52% de las paciQnt~s exploradas por cirujanos 98-
nerales y ginecoobstetras, respectivamente, tenían demostra-
ción completa de la etapa, en comparación con 97% de aquella$
inicialmente exploradas por oncólogos ginec61ogos. Trjmbos y
coIs. analizaron patrones de lo completo de la clasificación
por etapas quirürglcas en mujeres que se creía tenían carci-
noma ovárico epitelial temprano. S610 9 de 59 mujeres (15%)
bajo laparotomía e~ploradora en hospitales comunitarios tu-
vieron un procedimiento exhaustivo de clasificación por eta-
pas, que incluyó sólo 2 de 45 (5%) de aquellas cuya operación
fue realizada por un ginecoobstetra y 5 de 18 (38%) de las
operadas por un ginecólogo y un cirujano vascular. Las omi-
siones que causan clasificación por etapas incompleta Se di-
vidieron equivalentemente entre procedimientos con un mayor
riesgo y dificultad, como la linfadenectom!a, y otros muy
simples como obtener lavados de citología peritoneal o biop-
sia de epiplón, que refleja una falta de conocimiento de los
sitios anátomicos en riesgo de metAstasis. (5)

Estudios adicionales han mostrado que en mujeres que 8U-
puestamente tienen carcinoma oV~rico temprano con base en un
procedimiento inicial incompleto, y que después se sometieron
a una laparotomía de reclasificación exhaustiva, 22 a 30% se
clasificaron con un grado mAs alto y 20 a 23% tenían enferme-
dad oculta en la etapa 111. Debe obtenerse líquido de ascitis
O hacerse lavados peritoneales de pelvis, correderas parieto-
c6licas y hemidiafragmas para estudio citol6gico; las mues-
tras pudieran agruparse para reducir los costos. La ascitis
vinculada con carcinoma ovárlcD temprano tiene citología ma-
ligna en menos de 50% de 108 casos. Por el contrario, las
muestras de más del 20% de las pacientes sin datos clínico8
de ascitis mostrarán citología de un cáncer ovárico al pare~
cer temprano. En cas1_toda~~~--paciente8 con carcinoma ovA-
rico epitelial temprano, dei)ería realTzars-e--.salpin90oforecto-~

rinía bfla-teri!:\l .~h-íBterectQm-ía-:-j_un[ocon-exére~sTf;complet-a' de
tej'1dos.~ pél \ricos.ifect-adoe. yS_e-=:-reBeca!!:~pl1~ente-los-l'il1ó;-
mentas infundibulopélvicos y~ anchos,-=en los lados afectados
para asegurar la extirpación completa de tejido ovárico. (11)

'y
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Debe hdC~:CSc exploración peritoneal completa por inspección
mdnual Y visual de hemidiafragmas, serasa y mesenterio intes-
tinales, correderas parietoc61icas y peritoneo pélvico. Se
tomará uoa.muestra del hemidiafragma derecho mediante biopsia
o escarificación y enviarse a estudio para citoloqía. Se to-
rhdrábiopsia de cualquier adherencia o lesión macrosc6pica-
1I\~nte sospechosa. Se toman biopsias al azar de las paredes
pélvicas vesícalea, fondo de saco, correderas parietoc61icas
y peritoneo parietal anterior. También se obtien~n biopsias
aleatorias de la serasa de intestino delgado de aspecto nor-
mal y el mesenterio. Se pueden acumular muestras múltiples de
sitios anátomicos únicos y enviarse como muestra única para
hjstopatología. Estas biopsias aleatorias detectaran metásta-
sis epiteliales ocultas en casi 5 a 10% de las pacientes. De-
be efectuarse omentectomía parcial con exéresis de la porción
inferior del epipl6n. (3,11,12,29)

Debe hacerse linfadenectoroia pélvica selectiva bilateral
y paraaórticd, si no hay datos macroscópicos de metástasis
extrapélvicas. La linfadenectomia selectiva pélvica consiste
en extirpar todo el paquete graso linfático de la superficie
anterior y medial de los vasos ilíacos externos, la arteria
hipogástrica y la fosa obturatriz. Los tejidos linfáticos por
fuera de los vasos iliacos externos o entre ellos no se ex-
tirpan, a menos que 58 encuentren gang1i05 sospechosos de tal
localización. Los g3091108 linfáticos anteriores y externos
con respecto a las arterias ilíacas primitivas y aorta se ex-
tirpen 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 i2qu1erdo. Entre 5 y 20% de las pacientes con cáncer
Qvárico en etapas I y 11 al parecer tendrán metástasis de los
9a091i08 linfático6 o retroperitoneales. La sensibilidad de
la exploración clínica en busca de metástasis ganglionares
del carcinoma ov-árico es menor de 50%: por tanto, la biopsia
s610 de 9angli08 sospechosos no constituye una valoración a-
decuada de metástasis linfáticas en este proceso patológico.
En 1977 se reportó una sobrevida del 70% con solo cirugía y
58% con cirugía e irradiación pélvica primaria. Las razones
parrleste pobre porcentaje de sobrevida fue dilucidado hasta
los anos 80 cuando ee descubrió aquellas cinco Areas en la
cavidad peritoneal (diafragma, epiplón, nódulos linfáticos
paraa6rticos, nódulos linfáticos pélvicos, y lavados perito-
neales citológicamente malignos) con metástasi& microscópicas
e irreconocibles del lugar donde aparecía clínlcamente estar
localizado el cáncer ovárico. La estadificaci6n quirúrgica
debe incluir muestras citol6gicas peritoneales de la pelvis,
y correderas paracólicas derecha e izquierda, histerectomía
abdominal total y salpingooforectomía bilateral, linfadenec-
tomía pé1vica ipsilateral, linfadenectomía paraa6rtica, biop-
sia diafragmática derecha, omentectomía y biopsia de todas
las lesiones o áreas sospechosas. (10,11,27)
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~:!\!,'tQ!",S PRONOSTICOS EN 1"1, CA. OVARICO EPITELIAL TEMPIUlHO:

L06 factores clinicopato16gicos convencionales utillza-
dOR para pr~decir el pronóstico en el cáncer ovárico en eta-
pa tempran.a incluyen: etapa (I en comparación con II), el
graoo histológico, la adherencia a estructuras adyacentes y
posiblemente la histología de células claras. Los Gynecologic
Oncology Group/Ovarian Caneer Study Group han definido de ma-
nera arbitraria como de bajo riesgo a pacientes con etapa lA
o lB, diferenciación histo16gica grados 1 o 2. Las pacientes
con lesiones de qrado 3 o enfermedad en etapas IC y 11 Be
consideran de alto riesgo. (5,14)

Otros autores han definido como enfermedad de bajo ries-
go a aquella que consta s610 de lesiones de grado 1 en etapa
temprana. La clasificaci6n 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.

{;IRUGI1\ {;ONSERVAOORA ! J<:!!.!!.<:1Q~I\EPRQQ!lrnY~.i

En ocasiones, el cAnear ovárico epitelial se presenta en
mujeres jóvenes que desean conservar su función reproductiva.
Los criterios del tratamiento conservador del cáncer ovárico
epitelial temprano son:.. Edad reproductiva

Deseo de capacidad reproductiva
Salpingooforectom!a unilateral
Laparotomía exhaustiva de clasificación por etapas
Ovario contra lateral normal
Etapa quirúrgica lA, grados 1 a 2
Vigilancia estrecha de la evolución (indispensable)
Extirpación del ovario contralateral cuando se sat1staga
la paridad.

.

.

.

.

.

.

Los especialistas recomiendan Wla clasific<ici6n por eta-
pas quirúrgica exhaustiva, que incluye linfadenectomía pélvi-
ea ipsilateral y paraaórtica bilateral, en pacientes que pu-
dieran desear la conservación del potencial reproductivo¡ el
ovario contralateral S8 revisará con cuidado. Tiene utilidad
la ultrasonografía transvaginal pro o trans-operatoria para
dirigir biopaias centrales y excluir una lesión contralateral
oculta. I.osespecialistas en general no valoran el ovario
quirúrgicamente, por el potencial de crear adherencias que
pudieran afectar la fecundidad futura. Si se encuentra un
cáncer ovárlco no sospechado en una aparente etapa lA en una
mujer joven cuyos deseos se desconocen, es aconsejable reali-
~ar 8ólo salpingooforectom!a unilateral y clasificación por
etapas exhaustiva como procedimiento inicial. Después que se
cuenta con todos lbs informes de histopatología, debe llevar-
se a cabo una discusi6n cuidadosa con le paciente para poder
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obtener consentimiento informado para el tratamiento defini-
tivo. En pacientes jóvenes y sanas, Be ~uede hac7r una segun-
da operación con seguridad para conclu1r la h1sterectomía-
salpingooforectomía bilateral, pero estos órganos no pueden
sustituirse. (3,5,14)

Las pacientes que deciden conservar el ovario cootrala-
teral deben someterse a menudo a revisión mediante explora-
ción y ultrasonografia pélvica y determinación de CA-125 sé-
rico. En general se recomienda que el ovario contralateral se
extirpe cuando la paridad ya ha sido satisfecha. Además del
riesgo de un foco oculto de cáncer en dicho ovario, también
hay un mayor riesgo de aparición de un segundo cáncer pri-
mario en el ovario retenido. (5,8)

CIRUGIA PARA EL CANCER OVARICO !>VAN_Zl\DO:

El carcinoma ovárico epitelial es una enfermedad insi-
diosa inicialmente asintomática y para la que hoy no hay una
estrategia de detección inicial comprobada. Como resultado, a
la mayoría de las pacientes se les diagnostica cuando la en-
fermedad está avanzada. La intervención quirúrgica sigue
siendo el fundamento para el diagnóstico y tratamiento del
cáncer ovárico avanzado. (2)

TIPOS DH DISEMINACION:

La clasificación por etapas quirúrgica del cáncer ovári-
co epitelial se basa en un conocimiento de los tipos de dise-
minación y metástasis en esta enfermedad. Aunque, el mecanis-
mo primario de diseminación en el cáncer ovárico es mediante
siembra de la cavidad peritoneal, algunos tumores también se
diseminan por extensión directa a estructuras pélvicas adya-
centes como fondo de saco, vejiga, ciego y colon sigmoide.
Además, el cáncer ovárlco por lo COmun envia metástasis a
gan91108 linfáticoB regionales, entre ellos 108 1liacos y pa-
raa6rticos. Sin embargo, no se observa una secuencia ordenada
de afección linfática ascendente de modo uniforme. Dado que
108 linfáticos son paralelos a los vasoa ovárlcos, es posible
que los tumores de estas gónadas envíen metástasis a 9an9l10s
paraaórticos sin afección a gangli08 pélvico8. En etapas
avanzadas de' la evolución del cáncer ovárico, las metástasis
11nfátlcas pueden llegar al sistema venoso central mediante
el conducto torácico y originar metástasis hemat6genas dis-
tantes en el cerebro, el parénquima hepático y otro9 9itic~.
La tendencia de los cánceres ováricos a dis~mindrBe d~nt~o d~
la cavidad peritoneal supera a la extensión turnaral directa,
la invasi6n linfática y las metástasis hematógenas como meca-
nismos de diseminación. Esto supuestamente es resultado de la
exfoliación de células tumorales clonógenaa en la cavidad pe-
ritoneal y suele ocurrir en etapa temprana de la enfermedad.
Una vez que se siembran células ováricas, una diversidad de
factores favorece las metástasis intraperitoneales rápidas. A
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diferencia del suero que es relativamente inhóspito, el lí-
quido peritoneal parece constituir un método de crecimiento
ideal para las células del cáncer ovárico y facilita las me-
tástasis. Además, 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 implantación del tumor en la superficie de
visceras intraperítoneales, por lo común incluyendo la serosa
del intestino delgado y grueso, el peritoneo pélvico y abdo-
minal, el epiplón y el hemidiafragma derecho. A partir de la
superficie del diafragma, las células tumorales pueden encon-
trarse transportándose a través de conductos linfáticos hacia
los espacios pleurales, lo que genera derrames malignos.
(5,8,21)

CITORREDUCCION OUIRURGICA PRIMARIA:

Los avances teóricos de la citorreducci6n quirúrgica en
el carcinoma ovárico avanzado se basan en la cinética del
crecimiento tumoral y dependen en gran parte del hecho de que
muchos cánceres .ováricosson sensibles a la quimioterapia. El
crecimiento de células tumorales, aunque inicialmente expo-
nencial, se enlentece conforme el tumor crece y supuestamente
rebasa su aporte de nutrimentos y sanguíneo, lo que se conoce
como "FENOMENO DE GOMPERTZtt y da lugar a un mayor número de
células tumorales que ingresa a la fase no proliferativa del
ciclo celular. La citorreducción quirúrgica es posible que
estimule el reclutamiento de las células tumorales restantes
hacia la fase proliferativa, donde son más sU8ceptiblesa los
efectos de la quimioterapia. Es más, la citorreducción qui-
rúrgica elimina grandes tumores necróticos, cuyo riego san-
guíneo afectado altera la distribución de la quimioterapia.
Finalmente, la citorreducción de grandes tumores intraperito-
neales a menudo alivia la obtrucci6n intestinal y mejora así
la función gastrointestinal de la paciente y su estado nutri-
cional, permitiéndole tolerar mejor la quimioterapia. Histó-
ricamente, el concepto de citorreducción quirúrgica primaria
para el cáncer ovárico epitelial avanzado fue presentado por
primera vez a finales del decenio de 1960. En 1968, Munnell
introdujO el término "esfuerzo quirúrgico máximo" e informó
de mejor supervivencia en pacientes que habían tenido una "o-
peración completa" antes de la radioterapia. En 1975, Griffit
informó que la supervivencia de 102 pacientes con cáncer ová-
rico en etapas 11 o 111 se correlacion6~ de manera considera-
ble con el volumen residual del tumor antes de iniciar la
quimioterapia con un solo alquilante. Aunque la definici6n de
residuo tumoral óptimo ha variado algo entre los grupos, hoy
se acepta en general como la ausencia de n6dulos tumorales
mayores de 1 cm de diámetro después de la intervención qui-
rúrgica. Mediante esta definición, es posible la citorreduc-
ci6n quirúrqica óptima en casi 33% de las pacieutes con car-
cinoma ovárico avanzado. En tanto el diámetro del nódulo más
qranóe de tumor ha sido el indicador más frecuentemente comu-
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1 do de residuo tumaral en las publicaciones, hay tambiénn
r~:bas de qua el número de nMulos de tumor -:esidual queP
edan después de la intervención quirúrgica pud1era tener un

~pacto sobre la supervivencia de la paciente. (3,5,8,22)

ClTORREDUCCIOK SECUNDARIA:

Debido al efecto positivo convincente de la, ?ltorreduc-
'6n primaria óptima sobre el pronóstico de la pacIente y las

~~Chas ventajas teóricas, de la citorreducc16n prima~ia, pu-
diera parecer natural considerar la citorreducción quIrúrgica
ecundaria enérgica en el tratamiento del cAnear avárico. De-
:afortunadamente el valor:' de la eltorreducción secundaria en
el tratamiento del cáncer-ov~rlco sigue siendo motivo de. gran
especulación así como, las ventajas que brinda a la pacIente
sigue siendo inciertas. .para determinar el valor de la cito-

rreducción secundaria en el tratamiento del c~cer ovárico,
las pacientes deben valorarse en uno de cuatro circunstancias
clínicas: .

1. Aquella cuya enfermedad progresó mientras recibía trata-
miento primaria.
Aquella sin datos de enfermedad, pero que se encontró
cáncer en la segunda laparotomía de observación.
Aquella con recldivas después de un intervalo sin enfer-
medad.
Aquella bajo procedimientos de citorreducción de inter-
valo después de mostrar una respuesta al tratamiento
inicial. (7,14,27)

TRATAMIENTO POST-OUlRURGlCO DEL CA. OVARICO PRIMARIO:

2.

3.

4.

Las pacientes con cáncer ovárico en etapa 1 sin ascit~s,
con citología peritoneal negativa y tumores bien diferencia-
dos, con cápsula intacta, sin extensión extraquística, tienen
poco riesgo de recidiva. .La tasa de supervivencia a 5 afios es
mayor del 90%, independientemente de que reciban o no.trata-
miento adyuvante. No parece requerirse tratamiento adicional
después de la cuidadosa clasificación quirúrgica por etapas
de este grupo de pacientes. Por el contrario, el riesgo de
recidivas es más alto si se encuentra alguno de los siguien-
tes factores de riesgo:

lo
2.
3.
4.

Tumor en etapa 11 o I de grado 2 o 3
Cápsula rota.
Diseminación extraquística
Lavados peritoneales positivos o ascitis

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

TRATAMIENTO POST-QUIRURGlCO DEL ~ OVARICO AVANZADO:

Las pacientes con cáncer ovárico epiteiial en etapa 111
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o IV d~ben tratarse con quimioterapiadespués de la máxima
disminución quirúrgica de volumen. Los fármacos alquílantes
únicos han dejado su lugar a combinaciones de quimioterapia.
Fueron factores pronósticos considerables para la superviven-
cia: 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 trató a las pacientes con
ciclofosfamida, cisplatino; o cisplatino, ciclofosfamida, do-
xorrubicina y hexametilamina. La mayor parte de los estudios
recientes confirmó que carboplatino o cisplatino más ciclo-
fosfamida puede dar tasas de respuesta histológica y super-
yivencia similares. Dependiendo del grado de supresión de la
médula ósea, puede disminuirse la dosis de carboplatino o au-
mentarse en pacientes con función renal adecuada. Las que re-
ciben carboplatino tienen una mayor incidencia de naúsea y
vómito, neuropatía periférica, ototoxicidad y toxicidad renal
pero, una supresión mucho mayor de médula ósea. Son importan-
tes las cuantificaciones de marcadores tumorales (CA-125),
las imágenes sariadas de tomografía computarizada y la explo-
ración física en la vigilancia de la evolución durante la
qUimioterapia. Las mujeres con 6 a 8 ciclos de quimioterapia
y remisión clínica completa, 80n candidatas para una opera-
ción de segunda observación. (5,6,29)

T.!H;ID:.!::M! !1!! SEGUIMIENTO X TRATAMIENTO DE RECURRENCIAS;

Como se dijo antes, el cáncer ovárico es de rápido e in-
cidioso creci.iento, cuando es tarde para causar síntomas y
los exámenes de seguimiento san imperativos para detectar re-
currencias tempranamente. Aún as!, los implantes de muchos
centímetros de diámetro pueden ser escondidos en algunos es-
pacios de la cavidad abdominal y escapar al examen físico.
Hay un límite rasonable para el U80 de técnicas sofisticadas
como tomogratía computarizada en el caso de una paciente
quien ha tenido cáncer ovárlco. La clave para la adecuada
evaluación de la extensión de la enfermedad es el monltoreo
continuo de 108 niveles séricos de CA-125 y el uso de algunos
procedlmientoG quirúrgicos (laparotomía o laparoscopía) para
evaluar el contenido de las cavidades abdominal y pélvica.(9)

OPERACIOK DE ClTORREDUCCIOK ID! INTERVALO:

La quimioterapia neoadyuv&nte aunada a citorreducción de
intervalo es un concepto relativamente nuevo en el tratamien-
to dQ pacientes con cáncer epitelial avanzado. De modo habi-
tual, las mujeres Son objeto de operación quirúrgica explora-
dora primaria y reciben una citorreducci6n inadecuada o se
juzga que los tumores 80n irresecables en el momento de la
laparotomla. Después de un ciclo abreviado d~ quimioterapia,
se efectua un segundo intento de citorreducción. Normalmente
S9 ofrece citorreducción de intervalo sólo a pacientes con
respuesta clínica a la quimioterapia primaria. A este respec-

, I
I
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te, los casos de este grupo su 1 1
la sensibilidad qUimioterap~uti~ae~e:~s~cc~ona~~e

con base en

te esquema de tratamiento es ue evit
ra a. valor de es-

reexp]oraci6n inmediata en a~ie t
a la necesidad de una

intp.otos quirúrgicos radica~es aO ej debilitadas y dirige los

r,í'!': 0~ nhtpner beneficiode la ~u.at
res con m.1s posibilida-

qu rolOerapia adicional. (4)

¡,APARQTOMIA DE SEGUNDA OBS]:RVACION:

Después de la clasificación or
qui:úrgicas del cáncer ovárico av~nza~tapa8

y cltorreducción

pac~entes recibe un ciclo de quim" t
o~ la mayoría de las

de platino; las res ues
10 erap18 combinada a base

80%1 y al término del tr~~:m~e~~~os
esquemas 80n de casi 60 a

se encuentra clínicamente sin e
fun a~to porcentaje de ellas

en el plan de tratamiento de a~i:~~e
ad. El siguiente paso

puesta completa ha sido una la
tesique logran una res-

ctón (SLL), aunque este procedim~:~~
om a de segunda observa-

bajo escrutinio creciente debld
o qulrúcqico ha estado

mostrado ventaja en la su iO a que los estudios no han

citan la falta de tratamien~~rvf~encia.
Ademas, los críticos

cientes con enfermedad Pers!
te t

caz de segunda línea en pa-
8 en e o recidivante ~oluminosa.

8LL consta de una búsqu d t
enferwedad residual, con res:c~iÓ~a~s~peratoria exhaustiva de

cuando es factible en p ci t
e carcinoma persistente

avanzado que se c;een c~ínen
es con cáncer ovárlco epitelial

medad despu~s de un cl 1
iea y radiográficamente sin enfer-
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cas y marcadores tumoral:~ °SL~
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ecer el estado de la enfer-
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para este procedimiento s1-

hoy no hay pruebas de ~e e~
vo

~~r~
la controversia es que

supervivencia a lar o la
proce 1m ento en s1 afecte la

recurso por enferme~adPre:~dU:~e:á~, !l tratamiento de último

ficaeia para la gran ma o
o um nasa no ha mostrado e-

cunstancia. Sin embargo
y rí~ de las pacientes en esta eir-

un Bubqrupo de paciente~ ~~~e
as recientes han mostrado que

crosc6pica pueden benefieiars:ná:~m~~:~
r~Si

t
dUal mi~ima y mi-

curso, modificando así 1
aro en o de ultimo re-

el surgimiento de nu v
a supervivencia global. Además, con

siendo el "parámetro; ;8 esirateyias terapeütieas, SLL sigue

tratamiento Por est
ara a va oración de la respuesta al

rían indiVidualizarsos
motivos, las indicaciones de SLL debe-
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a

t
~ue

(4
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5
a P

e
acientes adecuadas se be-

. ",14,29)

en cu~~~oP~of~8itos
del procedimiento, a la luz de los datos

d1timo recurso c;~~r~:~~c~ión
secundaria y el tratamiento de

respuesta al t~ata 1 t
e ar c~rcinoma residual, valorar la
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aYUdará a guiar deCiSioneSead~ci~~;~~:e~:dtr a
re
tarn
aid

i
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t
l, lo que
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rar la resecdbilldad de la enfermedad. OtraS ventajas poten-
ciales del procedi~iento incluyen la acumulación de informa-
ción pronOstica, la tranquilidad de la paciente y si no se
detecta enfermedad residual, la interrupción de la quimiote-
rapia disminuyendo al mínimo sus secuelas a largo plazo. Ade-
mAs, las células tumorales obtenidas de enfermedad residual
durante la operación de segunda observación pudieran mante-
nerse en medio de cultivO para pruebas de quimiosensibilidad
que ayudarían a dirigir el tratamiento adicional de manera
muy semejante a 10 que hacen las pruebas de sensibilidad a
antibióticos para la selección de éstos, en pacientes sépti-
cas. (5,8,27)

TERAPIA ADYUVANTE:

Aún antes del descubrimiento de los cinco sitios prima-
rios de metástasis ocultas o subclínicas de estadios presumi-
blemente localizados de cáncer ovárico 1 o 11, la necesidad
de terapia adyuvante para la histerectomía abdominal total y
salpingooforectomía bilateral era aparentemente debido al
porcentaje de muer~e de 30 a 40% en 5 años en aparentes esta-
dios 1 Y aún mayor de 60% de muerte en 5 años en aparentes
estadios II de enfermedad. Una serie de terapias adyuvantes
se han usado según han estado disponibles: 1. Radiación pél-
vica; 2. Oro radioactiva intraperitoneal (AU-19B); 3. Fósfa-
to crómicQ intraperitoneal (P-32); 4. Radiación abdominal to-
tal por técnicas a campo-abierto; 5. Radiación abdominal to-
tal por técnica de campo-abierto incluyendo el diafragma; 6.
Quimioterapia de agente simple, primariamente melphalan; Y
más recientemente; 7. Quimioterapia basada en clsplatino.

Cuando la radiación 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 radiación eS influenclada por la dosis total deecargada,
el volumen de tejido irradiado, Y

la duración de cada trata-

miento. Sin embargo, se creía que la misma dosis descargada
en un Area pequefta y dada por un período más corto debería
tener un efecto biológico más grande. El excelente 93% de
80brevida libre de enfermedad con quimioterapia basada en
cisplatino, en un estudio reciente, se requirió seguimiento
mas prolongado especialmente en pacientes con estadios IA, IB
Y lC que no fueron estadificados

quirurglcamente. (11)

Bl carboplatino, un análogo del cisplatino que causa me-
nos naOseas y vómito, ha demostrado actividad en pacientes
con cAncer ovArico recurrente o refractario. Las pacientes
que han sido beneficiadas Bon aquellas que han respondido
primariamente con tratamiento a base de cisp1atino. Estudios
han confirmado la eficacia de carboplatino en estos pacientes
y la droga .s mejor tolerada con cisplatino: sin embargo, la
mieloeupree16n particularmente trombocitopenid, limita su

uso. La naúsea y vómito ocurre Y
puede intensi~icarse al con-

29

-



po -\- -- - -

tinuac su uso. Las terapias combinadas incluyen carboplatino
y otras drogas mielosupresoras, en el cáncer ovárico epite-
lia1 puede ser problematico. (24)

REHABILITACION:

La naturaleza de] cáncer ovárico permite que la mayor
partp oe los órganos vitales (pulmones, corazón, hígado y

ri-nones) permanezcan sin afección. La enfermedad por sí misma y
su terapia parecieran atacar al tracto gastrointestinal pri-
mariamente por lo que, los eventos terminales para la mayoría
de pacientes quienes sucumben en esta enfermedad son: 1. Des-
balances electrolfticos causados por obstrucci6n gastrointes-
tinal prolongado; 2. Malnutrición; 3. Pérdida significativa
de proteínas y electrolitos secundario a repetidas paracente-
sis y toracentesis.

Es necesario el soporte de estas pacientes con formas
variadas de alimentación durante la terapia para que la pa-
ciente tolere adecuadamente los diferentes protocolos de tra-
tamiento. La colocación de un cateter intravenoso semiperma-
nente de Silastic facilita grandemente el apozte de este ti-
po de soporte a estas pacientes. Los episodios intermitentes
de obstrucciones intestinales grandes o pequenas son comunes

~ éstas deben ser inicialmente tratadas conservadoramente
~ultimadamente con cirugía, si la paciente persiste igual. Si

no hay nada mas, la ejecución de una gastrostomía para evitar
la incomodidad de la entubaci6n nasogastrica o persistente
agonía por los vómitos constantes, ésta puede ser usada para
descomprimir el tracto gastrointestinal cuando se necesite
Significativo número de pacientes son referidas a centros on~
cológicos como irresecables y quienes sin embargo, han res-
pondido muy bien a la terapia post-operatoria. (9,14,27,29)

3G

VI. M!lTERLA.~ Y HE..'!ODQ:¡

A. Mf}todo.lQgfa

TIPO DE ESTUDIO: Observacional Descriptivo

En los libros de informes patológicos del departamento
de estadística de la Liga Nacional contra el Cáncer se iden-
tificaron los nombres y números de registro de las pacientes
con diagnóstico de tumor ovárico epitelial cor:Cc;ponJieHLc...

los 15 años en estudio, perfodo durante el cual se han archi-
vado 108 datos correspondientes a la patología en estudio en
el INCAN. Posteriormente, se localizaron los registros médi-
cos (ficha clínica) en el departamento de archivo delINCAN.
de las cuales se recopilaron los datos (variables) que cum-
plian con los objetivos trazados (Dx. histológico) para el
estudio, siendo obtenidos en la boleta de recopilación de da-
tos, previamente estructurada.

Luego se procedió a tabular los datos obtenidos, presen-
tados y analizados~ descriptlvamente, en base a frecuencia y
porcentaje. Por último, 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 Físico:

- Departamento de archivo delINCAN
- Departamento de estadística de la Liga contra el

Cáncer
- Biblioteca de los hospitales INCAN, IGSS, ROOSEVELT
- Biblioteca da USAC, UFM, Aprofam y laboratorio

Helmont

- Sala de operaciones de INCAN
- Papelería y útiles de escritorio

2. Humano:

- Médico asesor
- Médico revisor
- Personal médico y paramédico, que labora en los

departamentos e instituciones antes mencionadas.

CRITERIOS DE INCLUSION;

l. Pacientes con diagnóstico histo16gico de caneer 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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VARIABLES DEFINICION DEFINIClON ESCALA DE TRATAMIENTO
CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION ESTADISTICO

EDAD Tiempo trans- Ficha clínicc Razón Proporción
currido desde (Allos) Media,
el nacimiento Mediana

ORIGEN Lugar de Ficha clinic Nominal Proporción
nacimiento (norte, sur,

oriente,oee!
dente,centro

GESTAS Número de em- Ficha clínic Nominal Proporciónbarazos lnde- (nullgesta,
pendiente del primlgesta,
deacenlace multigesta
final

-.

M01'IVO DE Situación que Ficha clínica Nominal ProporciónCONSULTA condujo a la (signos,
paciente a síntomas)
consultar

SINTOMA Manifestación Ficha clínica Nominal ProporciónPRINCIPAL 6rqanica o (clínico)
funcional mas
frecuentemen-
te observado

ANTECEDEN Circunstancia Ficha clínica Nominal Proporción
TES GINE- personal o (Sección:
CO-OBSTE- familiar en Anamnesis)
TRICOS la historia

patológica de
la enfermedad
en estudio

DIAGNOS- Impresión cl í Ficha clínica Nominal Proporción
TICO PRE- nica de la en (Impresión
OPERATO- fermedad basa clínica pre-
RIO do en signos operatoria)

y síntomas an

tea de la ope
ración

DIAGNOS- Diagnóstico Ficha clínica Ordinal Proporción
TICO POST de la enfer- (Estadifica-
OPERATO- medad basado ci6n TNM)
RIO en los hallaz

gas post-ope-
ratorios

HALLAZGOS Hallazgos el! Ficha clínica Nominal Proporci6n
PRE-OPE- nicos y de la (Hallazgos
RATORIOS borat.orio an- clínicos y

tea de la ope de labor ato-
ración quirúr rio)
glca

DIAGNOS- Informe pato- Ficha clínica Nominal Proporción
TICO HIS- 16gico post- (Biopsia)
TOLOGICO resección
POST-OPE- quirürgica
RATORIO

SEGUIMIEN- Datos clíni- Ficha clínica Nominal Proporción
TO DE CASO nicos obte- Clínica: ex-

nidos en ploratoria,
evaluación laboratorio)
clínica post
resección
quirürgica
tumoral

.. --- -
~BJJf~.rQ§' DE EXCLUSLON;

l. Pacientes con patología asociada a cáncer de ovario.
2. Pacientes con cáncer y metástasis a ovario.
3. Pacientes manipuladas en otro." hospitales.

VARIABLES INDEPENDIEN"l'ES

VARIABLES DEPENDIENTES
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PRESENTACJON

DE

RESULTADOS

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

01. Seleccióndeltema del proyecto de invc6tigación.
02. Elección del a6e:60r y revioor.
03. Recopilación del material bit¡1iografico.
04. Elaboración de! proyecto conjuntamente con a6C50r y revisor.
05. Aprobación del proy~tc por comitc de inveeti~¡.::¡cjóndel Hospital.
06. Aprobación del proyecto por la coordinación de tesis.
07. Di6Cño de 106 in6trumentoa que 5C utilizaron para la recopilación de la infonTIación.

08. Ejecución del trabajo de campo.
09. Proccaamiento de 106datoa, elaboracion de tablas y gráfic8a.
10. Anali6ia y discuaión de rMultado6.
1,. Elaboración de conclusiones, recomendaciones y reeumen.
12. Pre6entación del informe final para colTecciones.
13. Aprobación del informe final
14. Impre~jóndel informe final y trámiu5 adminietrativoe.
15. Examen Público de defenea de kt;is.

~s-
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EDAD No. DE
%CASOS

16 - 25 Año. 9 5.87.
26 - 35 Año. 18 11.6.
36 - 45 Año. 25 16.17.

_46 -55 Año. 59 38.17.
56 - 65 Año. 28 18.1%

-OO-:'?5Afu;. 10 6.47.
> 76 Añoe; '6 3.97.

TOTAL 155 1007.

)'')r. -: .;

-1

I

~

CUADRO No. 1
DISTRIBUCION POR GRUPO ETAREO EN CANCER OVARICO

INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (IN.CAN)

1975 - 1990

FUENTE: Bol~ d~ r~col~cciól1 d~ d.erto6.

GRAFICA No. 1
DISTRIBUCION POR GRUPO ETAREO EN CANCER OVARICO

INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975-1990

5'"

1~.n.

16.11.

016-25
¡

D26-35 I
036-45

048-55

856-65

06&77 ,

1;1>70 I,

11.6~

"".11.

Fuente: Cuadro No. 1

J

36

jI



REGlaN
No. DE

%CASOS

NORTE 20 12.9%
SUR 18 11.6%

ORIENTE 29 18.7%
OCCIDENTE 43- 27.7%
-CENTRO -

~.
45 29.0%

TOTAL 155 100.0%

GESTAS
No. DE

%CASOS

NULlGEST AS 33 21.37.
PRIMIGEST AS 18 "11.67.
MULllGESTAS 104 67.17.-

TOTAL 155 100%

,....- ~ , _.

CUADRO No. 2
DISTRIBUCIONPOR AREA GEOGRAFICA EN CANCER OVARICO

INSTITUTONACIONALDE CANCEROLOGIA (INCAN)
1975 - 1990

CUADRO No. 3
PARIDADEN CANCER OVARICO

INSTITLTONACIONALDE CANCEROLOGIA(INCAN)
1975 -1990

FUENTE: Boleta de rec:olecci6n de datoe;, FUENTE: Bo¡~ de recolección de datos.

GRAFICA No. 2
DISTRIBUCIONPOR AREA GEOGRAFICA EN CANCER OVARICO

INSTITUTONACIONALDE CANCEROLOGIA (INCAN)
1975-1990

. GRAFICA No. 3
PARIDADEN CANCER OVARICO

INSTITUTONACIONALDE CANCEROLOGIA(INCAN)
1975-1990
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SINTOMA
No. DE
CASOS

%

"

MASA TUMORAL 90 39.0 %

DOLOR'
"

74 32.0 7.

AUMENTO DE DIAMETRO

ABDOMINAL 31 13.4'{,

PERDIDA DE PESO 16 6,97.

HEMORRAGIA 14 6.1%

AL T. MENSTRUALES 4 1.77.

OTROS 2 0.97.

231 100%

-

HALLAZGOS
No,DE

%
CASOS

MASA 139 76.8'1.

ASClllS 42 232 '1.

lOlAL 181 1007.

-
CUADRO No. 4

SINTOMATOLOGIA EN CANCER OVARICO
INS1lTUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975 - 1990 .

FUENTE: Boleta de recolección de da1:o6.

GRAFICA No. 4
SINTOMATOLOGIA EN CANCER OVARICO

INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975-1990

BMASA TUMORAL

. DOLOR
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60
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I

8 OTROS

Fue:nte: Cuadro No. 4
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CUADRO No. 5

HALLAZGOS PRE-OPERATORIOS EN CANcrR
(lVN:11 11

INSTlTUro NACIONAl PE CANCFROIOGIA (IrJl !IN)
lm5 - 1990

fUFNIF': ¡"lA!'!a ,J,: ,"(\,;nl",:ciAn (j..:datnf;

GRAFICA No. 5

HALLAZGOS PRE-OPERATORIOS EN CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975-1990

23.20% I
.

aMASA

. A5C1TIS

Fuente: CuadrD No. 5
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DIAGNOSTICO
No. DE

%CASOS

CANCER OVARICO 77
~FIBROMATOSIS U1ERINA 30 17.6%
QUISTE ov ARICO ------22
~CANCER GASTRICO 7 4.1 'l.
CANCER EflDOMETRIAL 5 2.9 'l.
OTROS 29 17.1'l.

TOTAL 170'. 100%

No. DE
%PROCEDIMIENTO

CASOS

LAP AROTOMIA EXPLORADORA COMPI.ET A 73 47.17.
HISTEREClOMIA ABDOMINAl. TOTAL, SAl..
PINGO OFORECTOMIA BILATERAL 42 27.1 %
RESECCION UNILATERAL 30 19.3%
BtOPSIA 6 3.9%
NI11GUNO '!".\t:lf"'cbf""!,(II)A[;' 4 2.6 'l.

TOTAL 155 100%

~ -~~
CUAIJRO No. 6

1)IAC3NOSTICO PRE-OPERATORIO Al. MOMI"NTO lJE

I.A CONSULTA EN CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROI.OGIA (INCAN)

19'15 - 1990

.. En ()clilci(Jt'1l':b 106 ~'aciC:l1tl:6 pr"f;>,mttJi"on varíos. eil1Wma6

FLJENl E': Balet.. d~ ¡"l:colc.;:cibn de di<W6.

GRAFICA No. 6
DIAGNOSTICO PRE-OPERATORIO AL MOMENTO DE LA

CONSULTA EN CANCER OV ARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975-1990
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Fu~nte: Cuadro No. 6
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CUADRO No. 7
MANEJO QUIRURGICO EN CANCER OVARICO

INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROl.OGIA (INCAN)
1975 - 1990

I

I

I
I
I
I

FU[NTE: f~(Jlct d,., I'<"(;"I,,,,-;.;i6nti,., d;;¡t;.:,o1;

GRAFlCA No. 7
MANEJO QUIRURGlCO EN CANCER OVARICO

INSTITUT'O NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)
1975.1990

Fuente: Cuadro No. 7
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ESTADIO
Nó:DE

%
CA~OS

I
.

15 9.7%

11 16 10.3%

111 ;48 31.9_%

~31 -20.0.%

NO CLASIFICADO' 45 29.0 1.

TOTAL 155 lD07.

No. I)l~
%

TIPO IIlSTOLO(,ICO CASOS

~,rYOSO 114

~MUurJOSO 32 j'f2l2:!~ -
EtJf10tdElf<IOII)[ 4 2.6%

[)f".CELU! AS U Af'.AS 1 -u7?'í.
ItJPI!-f-RF:U(Jt\P() 4 2.6%

.----

-'01AI. 155 100%

1~ - - - -- - --

CUADRO No. 8
ESTADIO QUIRURGICO DE CANCER OYARiCO

INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)
1975 - 1990

CUADRO tI0.~.J

IIJMOK EPIlElIAL EN CMJ(:Ff~ OVARICO

INslIruro NACiONAl PE CANCiTOI O"IA (INCAN)

19/5.19DO

f'lJFNlF: Bulr,l<! Ót; rdcol~ccibn do".r~",t(J6.

-NO SE ENCONTRARON OAT05 POST-OP EN REGISTRO MEDICO

FUENTE; 6ol~ de recolección de datcb.

GRAFICA No. 8

ESTADIO QUIRURGICO DE CANCER OYARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CAN CEROLOGIA (INCAN)

1975-1990

5

GRAFICA No. 9

TUMOR EPITELIAL EN CANCER OVAKICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975-1990
50

"
'"
".,
25
20

80

- a sanso
120

100 -
15

10

. f\.f QU:JSO

of:/\KUURJO(t;

-

-- OCECt':ll.LASClARAS

~o
~

.~~oo

Fuente: Cuadro No. 8 Fuente; Clladro No. 9
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I No. DE
TRArAMJENTO CASOS %

QUIMIOTERAPIA 146 66.47.
RADIOTERAPIA 30 13.67.
COMBINADO 9 4.17.
NINGUNO' 35 15.97.

TOTAL 220" 100%.

TERAPIA 1977 1978 1979 1980 1981 1982 1983 1984 1985 1986 1987 1988 1989 1990

MONOTERAPIA' 3 21 O 5 3 1 5 2 O 4 5 1 2 4

2 MEDICAMENT05" 1 2 7 1 1 7 4 6 1 4 1 3 2 7

POLlTERAPIA'" O 1 3 4 10 17 8 6 4 O 7 3' 5 3
I

TOTAL 4 5 10 10 14 25 171141 5 8 13 7 9 14

1~

CUADRO No. 10
TRATAMIENTO ADYUVANTE EN CANCFR OVARICO
INSTITUro NACIONAL DE CANCFROIOGIA (INCAN)

1975 - 1990

CUADRO No. 10 - A

PACIENTES TRATADAS CON QUIMIOTERAPIA EN CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (IN CAN)

1971 -1990

,..
Melphalan : AI"eran

Melf*!slan / Endoxaf'!
; MelphalanI AU::er/Jln

Ertdoxan I Melphalan I Vincri&tina/ Ciclofosfamida / Ci6platil1O J Adriamicina /5 Furaci\o

,
..

NQ1A:. Pl.ldel1tt;E> no ~ in~n::6a<"(:m o f1tlleci(':('on..,
Lo!> Pacient.:f.'s n.,cib\eron vario€> trat;;!mi('H1tGl;, FUENTE: BoI~ .de r~lección de dst.os.

FUENTE: Bol""1~ dI': n~col~,:cihn dI":d8t~6.

GRAFICA No. 10
TRATAMIENTOADYUVANTEEN CANCER OVARICO
INSTITUTONACIONALDE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975-1990

GRAFICA No. 10 - A

PACIENTES TRATADAS CON QUIMIOTERAPIA EN CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1971-1990

. -- "- O~INA.DO

10
,
,
.
2
O

150

18

,.

50

--- -- -- ClQIJ,t:)TERARA.
14

12--- --

-.--.- .RA[)OT~F\A.
I

[]
MOtO""""" I

l. 2 o.mcAl>'ENTOS '
1

~~-'

100 - -.-

-- ----"..-.--
--- .--

O"""LNOo _._~. .--

5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

fu~nu: Cuadro No. 10 - A
FUt:nte: Cuadro No. 10
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I

TERAPIA 1975 1976 1977 1978 1979 1980 1981 1982 1983 1984 1985,1986 1987 1988 1989 1990
I

~. 5 4 4 5 3 2 2 2 1 1 1 iO O O O O
COMBINADA.. O O O O O O O O O O O 1 2 1 2 3,

TOTAL 5 41 4 5 3 2
¡ ..2 21 1 11 111 2 1 2 3

.

No. DE
METO,!?O CASOS %

CON 5EGUIMIENTO 26 16.87.

51N 5EGUIMIENTO' 129 83.27.

TOTAr 155 1007.
..

-~ !-
CU.ADRO No. 10 - B

PACIENTES íRAíADAS CON RADIOTERAPIA EN CANCER OVARICO
INSílíUíO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975 -1990 CUADRO No. 11
SEGUIMIENíO DE PACIENTES CON CANCEROVARICO

INSílíUíO NACIONALDE CANCEROLOGIA(INCAN)
1975 -1990

FUENTE: Bolt'ta d~ r~col=ión dI' dato!'>.

. Rango d<:1.200 - 4,100 Rada.

R8dioterapia + Quimiotuapia...

*
(Sin 5~uimiento: 5e refiere 8 pacie:!'rt.e6 fal1~ida¡; e inaGiGuncia a

cor\$u!ta6 po5urior(6)

GRAFICA No. 10 - B
PACIENíES íRAíADAS CON RADIOíERAPIA EN CANCER OVARICO

INSílTUíO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975-1990

FUENTE: Bollrta de r~lecc¡ón de datos.

.

GRAFICA No. 11
SEGUIMIENíO DE PACIENTES CON CANCER OVARICO

INSílíUíO NACIONAL DE CANCEROLOGIA(INCAN)
1975-1990

5

'.5 16.77%

2.5

2

jIJRl\OOltRARA.

,.COt.JEIMIY\

¡;jea.¡ S!RMN!O
3.5

3

. SI<S!RMN!O

83.23%
1.5

0.5 Fuel1te: Cuadro No. 11

o

fuente: Cuadro No. 10 - B
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ESTADIO' NULIGESTA PRJMIGESTA MULTIGESTA TOTAL. DE %
CASOS

I 2 2 11 15 13.67.

11 6 4 6 16 1457.

111 13 6 29 48 43.6'/.

IV 3 2 26 31 28.27.

TOTAL 24 14 72 110 100"!.

'.'"

No. DE
%TIEMPO CASOS

01 . 30 DIA5 8 5.2"!.

01 . 02 ME5E5 ZI 17.4'1.

03 . 06 ME5E5 44 28.4 '1.

07- 11 ME5E5 5 3.27.

12 - 17 ME5E5 13 8.4'1.

18 - 23 ME5E5 O 07.

24 - 29 ME5E5 6 3.97.

30 - 36 ME5E5 O 07.

>36 ME5E5 2 1.37.

NO ANOTADO 50 32.2. 7.

TOTAL 155 100'1.

CUADRO No. 12
RELACIONDEL ESTADIO EN CANCER

OVARICOSEGUN PARIDAD
INSllTUTO NACIONALDE CANCEROLOGIA(INCAN)

1975 - 1990

FUENTE: Boleta de reco!tlCGi6nde dsto¡;.

GRAFICA No. 12

RELACION DEL ESTADIO EN CANCER OVARICO SEGUN PARIDAD
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975-1990

30

25
Iü NULIGESTA

20

15

D MJL TlGESTA

lB ffiMGESTA

10

5

o
I ID t-J

Fu~nte: Cuadro No,12
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CUADRO No. 13

DISTRIBUCION POR TIEMPO DE EVOLUCION

SEGUN SINTOMArDLOGIA EN CANCER OVARICO
INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)

1975 - 1990

I
FUENTE:BoI~ de recol~ión de datos.

GRAFICA No. 13

DISTRIBUCION POR TIEMPO DE EVOLUCION
SEGUN SINTOMAíOLOGIA EN CANCER OVARICO

INSTITUTO NACIONAL DE CANCEROLOGIA (INCAN)
1975-1990

i

J

e 1-30 OlAS

.1-2 WESES

O'" '-BES

07.11 fESE

.12-17 M:SE

o 18-23 f.ESES

1J24-29t.-ESES

o 30-36 f.ESES

. >36 t.ESES

gN:)AtOTAOO

2<J

1.
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Fu~nu: Cuadro No. 13
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VIII. ¡U¡IILISIS X PIsCUJ;JOH 121>RESULTIII)Q:i!

Se analizaron un total de 155 pacientes con diagnóstico
do:: cancar epitelial maligno del ovario, observandoseque la
eddd mas afectada comprende a las mujeres entre 46 Y 65 a~os
en un 38.1% (59 casos), lo cual comparado con la literatura
extranjera no presentÓ diferencias, pues el grupo mas afec-
tado se encuntra entre 40 Y 70 aftos. Es importante hacer no-
tar, que en el caso de nuestro país, las areas'geograficas
Ihas afectadas son: central y occidental en un 56% (88 casos)
contrario a lo reportado mundialmente, donde las areas mas
afectadas han sido las mas industrial izadas, situación dife-
rente a la región occidental de nuestro país. donde esta a-
fección podría deberse a algunos otros factores no evaluables
en este estudio. Es importante hacer una observación con res-
pecto a la paridad de las pacientes; según literatura extran-
jera dice que el grupo con mayor riesgo de presentar carcino-
ma ovarico son aquellas que nunca han estado embarazadas; se-
gún estudios estas mujeres son 2.45 veces mas sensibles a de-
sarrollar carcinoma maligno del ovario, lo cual se ha adjudi-
cado al estado endocrino16gico del embarazo, el que pudiera
proteger a la mujer contra el canear ovarico por la supresión
de actividad ovarica durante tal período; sin embargo. en es-
te estudio se demuestra que las mujeres multigestas son las
mayormente afectadas encontrandose en un 67.1% (104 casOs); Y
son las multigestas las que se presentaron en estadios mas a-
vanzados que aquellas nunca embarazadas o con una sola gesta.
en un total de 55 casos (50%), lo que evidencia que en nues-
tro país deben existir otros factores que noS dan resultados
contradictorios a 10 reportado por la bibliografía consulta-
da, y 108 que probablemente requieren de un estudio mas ex-
haustivo Y detallado.

-.

La enfermedad se presentó en un 71% con síntomas de masa
abdominal o pélvica y/o dolor, aún cuando hubo muchas de ellas
que presentaron varios síntomas en un mismo período (Cuadro
4). En los hallazgos clínicos se evidenció una masal o tumor
en un 76.8% (139 casos); el diagnóstico pre-operatorio fue
certero en un 45.3% (77 casos), Y en otro grupo no se pensó
en la posibilidad de una entidad maligna, sino mas bien en un
proceso benigno (Cuadro 6). En relación al tratamiento des-
crito para esta entidad patológica, 108 autores extranjeros
reportan que: "El tratamiento quirúrgico consiste en hacer
una laparotomía exploradora que debe incluir histerectomía
abdominal total mas salpingooforectomía bilateral, linfa-
denectomía bilateral, linfadenectomía pélvica i~~ildteral,
linfadenectomía paraaórtica, omentectomía, biopsia Jlafra9ma-
tica derecha, así como muestras citológicas peritoneales de
la pelvis y correderas paracOlicas derecha e iZQoierda¡ para
una buena 8stadificación quirúrgica" (11)..En el INCAN la 18-
parotomía exploradora completa consiste en hacer una histe-
rectomía abdominal total mas salpingooÍorectoroía bilateral,
incluyendo biopsias de corredera8 paracólicas derecha e iz-
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quierda, biopsia hepatica, biopsia diafragmatica derecha, la-
vado peritoneal y omentectomía; procedimiento Que fue efec-
tuado en el 47.1% (73 casos) y el realizar únicamente histe-
rectomía abdominal total más salpingooforectomía bilateral se
le realizó al 27.1% (42 casos). La resección unilateral se e-
fectuó en un 19.3% (30 casos) en pacientes jóvenes que se en-
contraban en estadios iniciales, procedimiento que se realizó
especialmente en los anos 1975-1979. El 3.9% (6 casos) fueron
encontradas en estadios avanzados, por lo que solo se tomó
biopsia para documentación histológica; y el 2.6 (4 casos) no
se les realizó ningún procedimiento pues fallecieron antes de
su intervención quirúrgica. Sin embargo, es de mencionar que
ésto no significa que a todas se les estadifique adecuadamen-
te, pues el 29% (45 casos) no se encontró informaci6n en los
registros médicos acerca de la estadificaci6n quirúrgica, lo
que incide en el seguimiento y tratamiento posterior de le
paciente. A pesar de lo indicado, 106 resultad06 presentadoe
en el Cuadro 8, demuestran que 51% (79 casos) se encontraron
en estadios avanzados (111 y IV), lo cual tiene relación con
el hecho que la mortalidad de estas pacientes se encontró en
un 38.7% (60 casos) en tanto que pacientes libres de enferme-
dad se encontró en un 11.6% (18 casos). Lo anterior se rela-
ciona con el hecho que, la evolución de la enfermedad es si-
lenciosa y rapida como lo demuestra el Cuadro 13, donde se
aprecia que en el 51% (79 casos) tuvo una evolución de 6 me-
ses desde el inicio de los síntomas hasta el momento de la
consulta, tiempo en el cual la enfermedad se presenta en es-
tadios avanzados.

Los estudios histológicos de la literatura extranjer~
demuestran que 108 tumores aeraros representan casi la mitad
de todos los casos (25), 10 cual se confirma en nuestro es-
tudio, pues los porcentajes encontrados en el tipo seroso fue
de 73.5% (114 casos) y se relacionan directamente con lo y~
reportado para cada tipo histológico. Tratamiento adyuvante
con quimioterapia fue administrado al 66.4% (146 casos) y ra-
dioterapia a 13.6% (30 casos) y tratamiento combinado de am-
bos a un 4.1% (9 casos); sln embargo, es lamentable que la
mayoría de las pacientes no completen su tratamiento o bien
no continuen su evaluación slstematlca después de haber reci-
bido tratamiento quirürgico como se demuestra en el Cuadro 11
donde las pacientes, sin seguimiento que fue un 83.2% (129
casos),se debió a que el 38.7% fallecieron y 44.5% se ausen-
taron defini~ivamente del hospital; en tanto que la8 que han
tenido seguimiento clínico suman un 11.6% y con laparotomía
de segunda vista un 5.2%, las cuales han tenido muy buena e-
volución con una Bobrevida comprendida entre 2 y 11 anoa, co-
mo lo muestran los registros médicos de estas pacientes.

-~
1

IX. CONCLUSIONES

eta'reo ma's afectado fue el comprendido entre 46 Y1. El grupo
55 a1\os.

2 En relación a la paridad: 67 1%.

- Las multigestas se vieron afectadas en un . o -
- Las multigeastas presentaron estadios avanzados de en

fermedad en un 76.3%.

más afectadas de nuestro país con
3. Las áreas geográficas

cáncer ovárico fueron:

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

55 ientes estudiadas, el síntoma más4. De la serie de 1 pac 1 un 39 0% correlacio-
t f el de masa turnara en .,frecuen e ue

el hallazgo clinico pre-operatorio mayormen-nado con se
d
r

76 8% con un tiempo de evolución de-te encontra o en un . I

terminado de 2 a 6 meses en un 28.4%.

al diagnóstico pre-operatorio, de las 155
5. Con relación

pacientes:

- Cáncer de ovario fue el diagnóstico en un 45.3%.

- Fibromatosis uterina se diagnosticó en un 17.6%.

- Quiste de ovario lo fué en un 12.9%.

acientes con cáncer de ovario fueron tra-6.

~1;~~~~:e~~~~~~;~~~:i:X~~~~:1
1
~~~ :~~~;~::~:c;~i~~~~~~~=

rectomia bilateral, de las cua es e .

mioterapia como tratamiento
adyuvante.

7. El tumor epitelial más frecuentemente
encontrado, en su

orden fueron:

- Tipo
- Tipo
- Tipo
- Tipo
- Tipo

114
32
4
1
4

Seroso
Mucinoso o

Endometrioide ..............

De células claras..........
Indiferenciado o.......

i t d Pacientes con cán-
8. Según este estudio, el sequim en o e

cer de ovario, presentó:

Sin seguimiento: 83.2% de las, cuales el 44.5% fueron
inasistencias Y el 38.7% fallec1eron.

el 11.6% se les ha
Con seguimiento: 16.8% de las cuales les realizó 1apa-
dado seguimiento clínico

y el 5.2% se

rotom!a de segunda observación.
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x. RECOMENDACIONES

1. Que el médico
general mejore SUS conocimientos

sobre el

cáncer de ovario, a fin de poder realizar

mejores diag-

nósticos Y poder hacer así la referencia
correspondiente,

en beneficio de la sobrevida de las pacientes.

2. Implementar métodos de detección
temprana de cáncer de

ovario, para que el diagnóstico
se pueda realizar en eta-

pas iniciales de enfermedad¡
proporcionando así tratamien-

to adecuado en mejor~. de la sobrevida de estas mujeres.

3~ Que el médico eduque Y
oriente a las pacientes acerca de

la importancia de un seguimiento
sistematico post-trata-

miento, a fin de detectar
cualquier cambio que pudiera

contrarrestar su calidad de vida.

4. Establecer un protocolo de seguimiento
post-operatorio

adecuado de las pacientes con cáncer de ovario.

5. Realizar estudios
analíticos sobre este tópico, a fin de

descubrir factores predisponentes en nuestra población Y

poder así realizar
diagnósticos precoces y certeros en

pacientes de alto riesgo.

..
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XI. !!!>.ID1!OO!

En el presente trabajo se analizaron 155 casOS de cancer
ovarico que fueron

evaluados Y sometidos a tratamientos (qui-

rúrgico o adyuvantes) en el Instituto
Nacional de Cancerolo-

gía "Dr.. Bernardo Del valle Samayoa" en un período de 15 anos
(1975-1990), encontrando que el comportamiento del cancer ov~

ricO en nuestra población es igualmente
sensible en cuanto a

edad, comparado con otras
poblaciones alrededor del mundo,

siendo la edad más afectada entre 46-65 anos en un 52.2% (87
casos); sin embargo, difiere en su presentación en cuanto a
paridad, pues las mujeres

mayormente afectadas en nuestro

país son aquellas que han tenido de 2 hasta 17 hijos; presen-
tandose en este estudio un 67.1% de multige.stas

afectadas,

casOS contrarios a lo reportado por la literatura que seftala
a mujeres nuligeataB coma de alto riesgo Y a mujeres multi-

gesta9 como de bajo riesgo por la protección
que cada embara-

zo les confiere; eS igualmente
observado que estos casoS se

presentan con mayor frecuencia en regiones
industrializadas,

Los síntomas
y signos encontrados, en su mayor numero

fueron rnanifestacio~es de enfermedad avanzada, sobresaliendo

entre ellos la masa tumoral como síntoma en un 39% Y

en 76.8%

como hallazgo
pre-operatorio, asociado A dolor en un 32%. El

tiempo de evolución de esta patología
evidenció estar com-

prendida entre 1-6 meses en un 45.8% (71 casos), lo que se

relaciona con lo
anteriormente dicho y el porque las pacien-

tes se presentan en estadios
avanzados~ El diagnósticO pre-

operatorio en un 45~3% fue de cancer ovaricO, pero en un
30.5% se diagnostiCaron

entidades benignas, entre ellas la

fibromatosisuterina Y los quistes de ovario.

J

I

J

El procedimiento quirúrgico más utilizado fue la laparo-

tomía exploradora completa en un 47.1% (73 casos), seguida de

la histerectomía abdominal total más
salpingooforectomía bi-

lateral en un 27.1% (42 casos);
y el tipo histo16gico

mas

frecuente fue el serosO en un 73.3%. Como se mencionÓ ante-
riormente, la mayoría de las pacientes

consultarOn en esta-

dios ya avanzados de la enfermedad,
destacandose el estadio

111 en un 31%
y IV en un 20%; a pesar de e110, hubo un 29%

que no se encontró una
clasificaci.ón anotada en los registros

médicos, lo que refleja que este
grupO pudo haber sido mane-

jado a criteriO del cirujano oncólogo Y no en base a una es-
tadificaci6n quirórgica objetiva. El trat~iento

adyuvante

mas utilisado fue
quimioterapia, encontrandose en un 66.4%

(146 casOS) a pesar que un 15~9% 00 recibió

ninguno, ya que

un 83.2' (129 casos) no se les dió
eeguimiento debido a que

fallecieron o bien 8e ausentaron
del hospital, como sé mues-

tra en .1 sequimiento donde estos
grupOS se presentan en un

38.7' y 44.5' respectivamente, lo que nos da ~omO resultado
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una ~valuación del tratamiento deficiente; en tanto que las
pacientes que han seguido su evaluación que suman un total de
26 pacientes (16.8%) han tenido bu~na evolución con una 80-
br~vid~ comprendida entre 2 y 11 años.
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XIII. ANEXOS

BOLETA DE RECOLECClON DE DATOS

Edad
procedencia

Estado Civil

Motivo de la consulta

Tiempo de evolución

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

)

dolor ( ) aumento de diametro
abdominal( )

alteraciones menstruales
( ) otro ( )

Antecedentes
Gineco-obstétricos:

G:_P:- Ab:-

Menstruación: ciclos: duración:
menarquia:

AnticOnceptivOS:

otro:

HallazgO pre-operatorio: masa ( ) uni ( ) bi ( ) lateral

ascitis ( ) otro ( )

LaboratorioS:

Rayos "X" de tórax
( ) PlV ( ) otro ( )

Diagnóstico pre-operatorio:

Hallazgo trans-operatorio: asci tis
( ) tumor encapsulado en

un ovario
( ) tumor encapsulado en dos ovarios

() capsula

rota: uní
( ) bi ( ) lateral; diseminación a trompas

( ) úte-

ro ( ) pélvica ( ) epiplón ( ) metastasis:

Estadio:

DiagnósticO Histológico:
histerectomía

procedimiento operatorio: laparotomía exp. ( )

abdominal total ( ) HTA mas
salPingooforectomía uni ( )

bi ( ) lateral; salpingooforectomia uni ( ) bi ( ) lateral;

omentectomía parcial ( ) total ( ); lavado peritoneal ( )¡

B.ganglioS mesentéricOs ( ) il!acOS ( ) otro ( ) ninguno ( )

\
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Tratamiento post-operatorio: quimioterapia ( ) radiación ( )

combinado ( ) ninguno ( L

Tipo de terapia:

Seguimiento post-tratamiento: clínico () marcadores tumo-

rales () laparotomía de segunda vista () laparotomía de

reclasificaci6n ausentada ( ) fallecida ( )( )

Estadificación quirúrgica (etapas):

61
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PROTOCOLO DE TRATAMIENTO DEL CANCER OVARICO

TRATAMIENTO POR ESTADIOS

Toda paciente debe tener:

- Historia clínica y examen físico completo.
- Laboratorios clínicos de rutina, química sanguínea

incluyendo: dosificación de proteínas y fosfatasa al:
calina, gravindex.

- Marcadores tumorales: gonadotropina coriónica, alfa
feto proteína, carcinoembriogenésis Y CA-125.

- Rayos "X" de tórax PA y lateral.
- Placa de abdomen.
- PIV, USG pélvico, papanicolau.

Examenes específicos (no rutina):

-. Enema de bario.
~ Serie gastrotntestinal.
- Endoscopía gastrica. .

- Cistoscopía y proctosigmoidoscopía.
- En presencia de ascitis o compromiso cardiorespirato-

rio efectuar paracentesis.

- Enviar el líquido a citología.
- Todo caso operado en otro hospital y referido al lNCAN

debe ser reoperado para su clasi~icaci6n y tratamiento

- En cancer de ovario debe clasificarse el estado del
paciente.

Con diagnóstico confirmado por congelación:

ESTADIOS lA, lB, lC: Histerectomía abdominal total
Salpingooforectomía bilateral
Omentectomía
Apendicectomía
Estadíos IA y IB no reciben quimiote-
rapia
Estadio lC se recibe quimioterapia

Histerectomía abdominal total
Salpingooforectomía bilateral
Omentectomía
Apendicectomía
Todos los estadios 11 reciben quimio-
terapia post-operatoria.

ESTADIOS IIA, IIB:

I

I

ESTADIO III: Similar a tratamientos del estadío an-
terior o citorreducci6n con resecciones
intestinales necesarias, colon o vejiga
y dejar marcadores donde se daje tumor,
y quimioterapia.
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