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Cancer de ovario en el Hospital Central de Maracay.

Revision de 1999 a 2007

Dra. Maria Scucces*

RESUMEN
Objetivo: Identificar la incidencia y factores de riesgo del cdncer de ovario, los aspectos clinicos
y diagndsticos relacionados con su estadificacion.
Meétodos: Estudio retrospectivo, epidemiologico, descriptivo de 52 pacientes con cdncer de ovario
de 1999 a 2007.
Ambiente: Servicios de Cirugia 'y Ginecologia, Hospital Central de Maracay.
Resultados: Laincidencia es del 0,4 % del total de casosy 13,19 % del total de patologia ginecoldgica
maligna. La edad promedio fue de 49,46 afios. En paridad 38,5 % tenian de uno a tres embarazos.
El de la menarquia 17 % fue menor de doce aiios. Hubo 50,1 % pacientes posmenopdusicas. El
motivo de consulta fue tumor de ovario (57,6 %). El diagndstico instrumental en 69,2 % se realizo
con ecografia. En 23 % el estadio clinico (FIGO 1985) fue el I1I. Segiin el tipo histologico fueron
epiteliales (71,1 % ). En 71,1 % el tratamiento fue el protocolo de ovario. Hubo 2 % con patologias
neopldsicas asociadas.
Conclusiones: El cdncer de ovario es esporddico. Ocurre después de los 35 afios. Su diagndstico
es tardio.
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SUMMARY

Objective: To identify the incidence and risk factors of the ovarian cancer, clinical aspects and diagnosis
related with staging.

Method: A retrospective, epidemiological, descriptive study of 52 patients with ovarian cancer from 1999
to 2007.

Setting: Department of Surgery and Gynecology, Hospital Central de Maracay.
Results: The incidence was 04 % of all cases and 13.19 % of all gynecologic malignancies. The
mean age was 49,46 years. In parity 38.5 % had from one to three pregnancies. Menarche in 17 %
was 12 years. 50.1 % patients were in postmenopausal. Clinical diagnosis was ovarian tumor
(57,6 %). Patients were evaluated in 69.2 % with ultrasonography. Staging classification (FIGO

1985) in 23 % was stage Ill. In 71.1 % ovarian cancer was epithelial. In 71.1 % treatment used
was hysterectomy and bilateral salpingo-oophorectomy. In 2 % there was neoplasm associated.
Conclusion: Ovarian cancer is sporadic, and developing after 35 years. The diagnosis is late.

Key words: Ovarian cancer, Risk factors, Staging.

INTRODUCCION

Los tumores malignos del ovario han ido
aumentando en los ultimos 40 afos (1). Aquellos
derivados del epitelio, representan las dos terceras
partes de todos los tumores primarios del ovarioy cerca
del 90 % de las neoplasias malignas del mismo (2,3).
El cancer de ovario (CO), es el que produce la mayor
mortalidad representando la cuarta causa de muerte
en la mujer. El riesgo de desarrollar CO esde 1/70y
su incidencia, en Venezuela, se estima varie entre un
3,5 a 3,6 por cien mil mujeres (2-5). En la mayoria
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de los casos es esporadico o, no presenta tendencias
hereditarias. Alteraciones genéticas frecuentes, en el
CO, estan dadas por mutaciones adquiridas en el gen
oncosupresor p53; c-myc; HER-2/neu; Ki-ras (6). La
pérdida de los alelos en el locus del brazo largo del
cromosoma 6(6q),se asocia,de maneramuy especifica
a CO (7). Un 10 % del mismo se manifiesta con
historia familiar. El concepto de carcinoma ovarico
familiar incluye: 1.- Un solo familiar de primer
grado del paciente con CO; 2.- Un solo familiar de
primer grado mas uno o mas familiares de segundo
grado. El linaje mds comun lo constituye el patréon
hermana/hermana o madre/hija (8,9). Se han descrito

97



M. SCUCCES

tres sindromes hereditarios severos para el CO, y
son: 1.- El carcinoma ovdrico especifico; 2.- La
familiaridad para cdncer de mama/cancer de ovario;
3.- El sindrome de cancer familiar caracterizado por
la presencia de cancer de colon y adenocarcinoma
de ovario, mama o ttero o por una combinacién de
ambos(8). En mujeres con cancer de mamay de colon,
hay un riesgo mayor de padecer CO (8).

De las neoplasias ginecoldgicas, el CO es la
mas letal, puesto que la mayoria de las mujeres son
asintomadticas en los estadios tempranos y su exordio
ocurre en etapas yaavanzadas,requiriendo unaextensa
terapia citorreductora y quimioterapia (1,3,6,9). La
clasificacién en estadios del carcinoma ovarico
segun la Federacién Internacional de Ginecologia y
Obstetricia (FIGO 1985) se muestraen el Cuadro 1 (3).

En 5 % de los casos los cdnceres son funcionales

y causan manifestaciones endocrinas que pueden
sugerir su diagndstico (1).

La causa del CO es desconocida, y no existen
evidencias de que sea uno solo el agente que esté
implicado en su etiologia (7). Entre los factores de
riesgo se encuentran la edad, estimdndose que en
90 % de los casos ocurre después de los 35 afios
(3,9). Asi también, la nuliparidad, la infertilidad o el
periodo intergenésico prolongado son todos factores
etiolégicos independientes para el CO (3,7,9). Un
rol carcinégeno, ha sido atribuido a ciertos agentes
ambientales como lo es el talco perineal, por exponer
el epitelio ovarico, porque puede entrar en la cavidad
pélvica a través del canal vaginal (7).

Segiin la hipétesis de la “ovulacién incesante”
propuesta por Fathalla, citado por Burger y col. (7),
las ovulaciones incesantes, lesionan el epitelio del

Cuadro 1

Clasificacion en estadios del carcinoma ovérico segin la FIGO

Carcinoma del ovario
Clasificacion por Estadios Clinicos
FIGO 1985

Estadio I Tumor limitado a los ovarios.

1A: Limitado a un ovario; sin ascitis. Sin tumor en la superficie externa, capsula intacta.

1B: Limitado a ambos ovarios; sin ascitis. Sin tumor en las superficies externas, cdpsulas intactas.

1C*: Estadio 1A o 1B; pero con tumor en la superficie de uno o ambos ovarios o con cdpsula rota o
con ascitis presente conteniendo células malignas o con lavados peritoneales positivos.

Estadio 11

Tumor comprometiendo uno o ambos ovarios, con extension pélvica.

ITA: Extensién y/o metdstasis al dtero y/o trompas.

IIB:  Extension a otras estructuras pélvicas.

IIC*: Estadio IIA o IIB; pero con tumor en la superficie de uno o ambos ovarios o con cdpsula(s) rota
o con ascitis presente conteniendo células malignas o con lavados peritoneales positivos.

Estadio III

Tumor extendido a uno o ambos ovarios, con implantes peritoneales fuera de la pelvis y/o ganglios re-

troperitoneales o inguinales positivos, metastasis hepdticas superficiales.
Tumor limitado a la pelvis verdadera; pero con extension maligna, histolégicamente verificada, al in-

testino delgado o epipldn.

IIA: Tumor macroscopicamente limitado a la pelvis verdadera, con ganglios negativos pero con
siembra de las superficies peritoneales abdominales, histolégicamente confirmadas

IIB: Tumor en uno o ambos ovarios, con implantes de las superficies peritoneales abdominales, his-
tolégicamente confirmados, sin exceder ninguno 2 cm de didmetro. Ganglios negativos.

IIC: Implantes abdominales > 2 cm de didmetro y/o ganglios inguinales o retro-peritoneales positivos.

Estadio IV

Tumor comprometiendo uno o ambos ovarios,con metdstasis distantes. Siexiste derrame pleural,debe

ser citolégicamente positivo para agrupar un caso en el estadio I'V.
Las metastasis hepdticas parenquimatosas son equivalentes a estadio I'V.

* Con el fin de evaluar el impacto en el prondstico, de los diferentes criterios para agrupar casos en estadios Ic o Illc, seria
de valor saber si la ruptura de la cdpsula fue espontdnea o provocada por el cirujano y si la fuente de las células malignas

detectadas fue por lavado peritoneal o ascitis.

Fuente: Rincon Morales F. Ginecologia 92. Caracas. 1992:223-238.
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ovario conduciéndolo hacia una transformacién
maligna de sus células. En efecto, son las glandulas
de inclusién epitelial (GIE), que se constituyen como
invaginaciones corticales de la superficie epitelial del
ovario, para luego perder su conexion con el mismo,
y serian sede de la mayoria de los tumores quisticos
epiteliales del ovario (7,10). Las ovulaciones a
repeticion, entonces, podrian proporcionar amplias
posibilidades paradelecciones genéticas y mutaciones
somaticas (4,8).

Otra hipétesis etiolégica,de las “gonadotrofinas”,
propone un modelo que se sustenta en el hecho de
que la estimulacién persistente del ovario por las
gonadotrofinas aumentaelriesgo de cambios malignos,
posiblemente, a través de una accién carcinogenética
directa de las mismas o en combinacién con los
elevados niveles de estrogenos (7). Altos niveles
de hormonas esteroideas (17 estradiol, estrona,
progesterona, androstenodiona y testosterona) han
sido correlacionados con el volumen y el estadio
del CO, pero, no se ha dilucidado si dichos niveles
estan implicados en el origen, o si, son sintetizados
de “novo” en el tejido tumoral. Otro hallazgo revela,
elevadas concentraciones de receptores estrogénicos
y disminuidas concentraciones de receptores para
la progesterona en los tumores malignos del ovario
(7). Es probable que esta ultima hipétesis esté a la
base del menor riesgo que tienen, las usuarias de
anticonceptivos orales, y las multiparas, de padecer
CO 4,11).

Recientemente, se ha postulado la hipétesis de la
“endometriosis” promovida por Paulson, citado por
Burgery col. (7), basada en la evidencia de un riesgo
disminuido de CO en pacientes con histerectomia o
con esterilizacién quirdrgica (7,12). Existen en tal
sentido,pruebas de lainteraccién entre el 17(3 estradiol
y las gonadotrofinas, con factores de crecimiento
como el “Factor de crecimiento insulinico 1” (IGF 1)
y el “Factor de crecimiento epidérmico” (EGF) que
permiten valorar que las perturbaciones del estado
hormonal inciden en el desarrollo del CO (7,12).

Dado la historia natural del CO y la ineficacia
de los programas de pesquisa asi como también
la imposibilidad de modificar muchos factores de
riesgo, se dificulta su aprehension y el diagnéstico
precoz (3-5).

El gen oncosupresor BRCAI1 es un gen grande,
con 23 exones, que viene transcrito y traducido en
una proteina de 1.863 aminodacidos (13). Formas
mutadas de los genes BRCA1 y BRCA2 predisponen
al cancer. El BRCAI1, exclusivamente, predispone
al cancer de mama y ovario (5,13). Una mutacién
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185AG, deleccion de las bases AG en las posiciones
185 y 186 (BRCA1-125 del AG), fue la primera en
serdescubierta,y predispone al CO que atafie al 0,9 %
de los hebreos Ashkenazitas (5). Ademas, se han
encontrado, en esta poblacién otras dos mutaciones:
BRCA1-5382 insC y la mutacion BRCA2-6174 del
T. Siendo Israel un pais donde casi la mitad de la
poblacién es de origen Ashkenazi, se estima que més
de 35 000 pacientes son portadoras de la mutacion
para el gen BRCA 1. Entre las pacientes con CO, en
Israel, 60 % son Ashkenazi y mas del 25 % de todas
ellas, son portadoras de la mutacion BRCA1/2 (5).
Lo anterior contrasta con la situacién en la mayoria
de los paises donde la mutacién heredada comprende
del 5 % al 10 % de los pacientes con CO. De alli que,
el factor de riesgo mds importante sea la familiaridad
paracancerde mamay ovario,y donde,las mutaciones
BRCA1/2 juegan un rol importante (5).

Evidencias acerca de las bases genéticas en el
CO sugieren la presencia del gen oncosupresor
p53 ubicado en el cromosoma 17, asi como del
gen HER-2/neu y del gen que codifica el receptor
del factor de crecimiento epidérmico (EGF). En el
brazo largo del cromosoma 17(17q) se encuentra el
gen oncosupresor BRCA-1 importante en el inicio y
progresion del CO familiar (8). Otras certezas acerca
de las bases genéticas se derivan de observaciones
realizadas en mujeres con diagndstico de cancer de
colon y mama, cuyo riesgo de desarrollar CO esta
aumentado (8). Factores genéticos como el sindrome
de Turner, la presencia de cromosoma’Y (mosaicismo
del sindrome de Turner 45,X0/46,XY)y el sindrome
de Klinefelter, tal vez, aumenten el riesgo de padecer
tumores del tipo de los gonadoblastomas (8,14). Se
describe familiaridad en la ocurrencia de teratomas
y de tumores de los cordones sexuales en pacientes
con el sindrome de Peutz-Jeghers (3,8).

El tumor de ovario es uno de los menos curables,
precedido solo por el cancer de pulmén y pancreas,
siendo esta cualidad debida a su diagnéstico tardio
(1), lo que hace necesario, por ello, conocer acerca
de su etiologia.

Nuevos enfoques, en los estudios actuales
evaldan los factores de riesgo para cada uno de los
subtipos histologicos del CO (12). Otros abordajes
en el tratamiento del mismo, se proponen corregir
defectos moleculares especificos o bien aumentar
la quimiosensibilidad o la inmunosensibilidad de
las células tumorales a través de la transferencia
de genes (terapia génica), y ello se fundamenta en
la cognicién de que el cancer es un proceso que se
desarrollaen miltiples etapas e implican alteraciones
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de diferentes genes incluyendo a oncogenes, genes
oncosupresores y genes reparadores del ADN (6,13).
Asiporejemplo,lahiperexpresion del oncogen erbB-
2 se relaciona con un mal pronéstico para CO y con
quimiorresistencia. En cambio, la presencia del gen
oncosupresor nm23 se asocia a buena respuesta al
tratamiento con quimioterapia (15).

En la actualidad, se adelantan tratamientos
para el CO basados en la transferencia de genes en
aquellos casos que presenten formas mutantes de la
proteina p53 y se emplea como vector el adenovirus
recombinante SCH58500 administrado por via
intraperitoneal. Numerosos protocolos de terapia
génicaestan actualmente abiertos con el fin de obtener
mayor informacién acerca de la biologia de estas
pacientes (6,13).

En el presente trabajo nos proponemos identificar
la incidencia del CO en el Hospital Central de
Maracay, los factores de riesgo a €l asociados y los
aspectos clinicos y diagndsticos relacionados con la
estadificacion del mismo.

METODOS

Estudioretrospectivo,epidemiolégico,descriptivo
de pacientes con el diagnéstico de tumor maligno
del ovario, atendidas en los Servicios de Cirugia y
Ginecologia del Hospital Central de Maracay en el
periodo de 1999 al 2007.

Se analiza la incidencia; los factores de riesgo
(edad, paridad, menarquia, menopausia); motivo de
consulta; diagndstico instrumental y estadificacion
prequirtrgica; estadio clinico segun la clasificacion
FIGO 1985; histogénesis; tratamiento, patologias
neoplasicas asociadas.

Losdatos se recopilan en forma personal y directa.
Para el andlisis estadistico, se agrupan y ordenan en
cuadros segun la frecuencia y, se analizan, a través
del porcentaje.

RESULTADOS

Entre 1999y 2007 se atendieronuntotalde 121 325
pacientes enlos Servicios de Cirugiay Ginecologiadel
Hospital Central de Maracay registrandose 394 casos
de patologia ginecolégica malignaen ambos servicios.
Hubo 52 casos de tumores malignos del ovario,lo que
representa una incidencia del 0,04 % (52/121 325)
del total de casos atendidos y del 13,19 % (52/394)
del total de la patologia ginecoldgica maligna.

Las edades de las pacientes incluidas en el estudio
se muestranenel Cuadro2. En36,54 % (19/52) tenfan
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entre 41 y 50 afios, con edad promedio de 49,46 afios
y extremos de 15 afios y 75 afios.

Cuadro 2

Céncer de ovario. Distribucién por grupos etarios

Edad

(anos) f Y%
19 y menos 1 1,92
20-25 1 1,02
26-30 3 5,77
31-35 3 5,77
36-40 3 5,77
41-45 10 19,23
46-50 9 17,31
51-55 6 11,54
56 -60 3 5,77
61-65 6 11,54
66-70 3 5,77
71-75 3 5,77
76 y méas 1 1,92
Total 52 100

Fuente: de los datos obtenidos.

Cuadro 3

Cancer de ovario. Distribucidn segin paridad

Paridad f %o
Nulipara 6 11,5
1-3 20 38,5
4-6 13 25
7 y més 11 21,1
No reportado abortos 2 3.8
Total 52 100

Laparidad se detallaen el Cuadro 3,donde 38,5 %
(20/52) tenian entre uno y tres embarazos y solo

Cuadro 4

Cancer de ovario. Distribucién segun la edad
de la menarquia

Menarquia
(anos) f %
<12 9 17
12-15 39 75
16 y mas 2 4
No reportado 2 4
Total 52 100
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11,5 % (6/52) fueron nuliparas.

En 17 % (8/52) la menarquia de las pacientes
ocurri6 antes de los doce afios (Cuadro 4).

De las 26 pacientes posmenopausicas, solo 4 %
(2/26) presenté menopausia tardia (después de los 56
afios). Hubo 7,7 % (4/26) que presenté6 menopausia
precoz (antes de los 40 afios). Se registré 40,3 %
(21/52) de pacientes premenopausicas (Cuadro 5).

Segtin el motivo de consulta, en 57,6 % (30/52)
el sintoma fue tumor de ovario y en 11,5 % (6/52)
fue tumor pélvico (Cuadro 6).

Cuadro 5

Cancer de ovario. Distribucién segin la edad
de la menopausia

Menopausia

(anos) f %
<40 4 7,7
41 - 45 6 11,5
46 - 50 9 17,3
51-55 5 9,6

56 y mas 2 4
Menstruando 21 40,3
No reportadas 5 9.6
Total 52 100

Cuadro 6

Cancer de ovario. Distribucién segin
el motivo de consulta

Diagnéstico f %
(afios)

Aumento de volumen abdominal 4 7.7
Dolor abdominal crénico 1 19
Sangrado posmenopausico 2 4
Tumor pélvico 6 11,5
Tumor de ovario 30 57,6
Otros sintomas 8 154
No reportado 1 1.9
Total 52 100

El diagnéstico instrumental se realizé mediante
ecografia en 69,2 % (36/52) y en 65,3 % (34/52) con
marcadores tumorales (Cuadro 7).

La clasificacion en estadios segtn la FIGO 1985,
en 23 % (12/52) resulté ser el estadio 111,y en 53,8 %
(28/52) resulté no estar estadificado (Cuadro 8).

Vol. 70, N° 2, junio 2010

Cuadro 7
Céancer de ovario. Distribucién segin diagndstico
instrumental
Examen instrumental f %
Ecografia 39 494
Marcadores tumorales 39 494
No reportado 1 12
Total 52 100
Cuadro 8

Cancer de ovario. Distribucién segtin Estadiacion FIGO

Estadio f %
Tabc 4 7.7
IIab,c 1 2
IIabc 12 23
v 7 13,5
No estadiado 28 53,8
Total 52 100

Cuadro 9

Cancer de ovario. Distribucién segtn tipo histolégico

Histolégico f %o
Epiteliales 37 71,1
De células germinales 1 2
No reportados 14 269
Total 52 100

El 71,1 % (37/52) de los casos, segun el tipo
histolégico,resulto ser el carcinoma epitelial (Cuadro

Cuadro 10

Cancer de ovario. Distribucién segtin tratamiento

Tratamiento f %
Protocolo de ovario 34 653
Ooforosalpingectomia 6 11,5
Laparotomia exploradora 10 192
Quimioterapia 2 4
Total 52 100

9).

El tratamiento realizado en 71,1 % (37/52) fue el
protocolo de ovario (Cuadro 10).

Las patologias neopldsicas asociadas se explican en
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Cuadro 11

Céncer de ovario. Distribucion segin patologias
malignas asociadas

Patologia maligna f Yo
Cancer de mama 1 2
Cancer de endometrio 1 2
Cancer de colon 1 2
Sin patologia maligna asociada 49 94
Total 52 100

el Cuadro 11,dondeen?2 % (1/52) el CO se asociacon
cancer de mama,endometrioy colon,respectivamente.

DISCUSION

A pesar de décadas de estudios es necesario, atn,
reflexionar acerca de los factores de riesgo para el
CO e identificar directrices para su prevencion (1-
3,12). Es un tumor esporadico en la mayoria de los
casos, o no presenta tendencias hereditarias y ello
se corresponde con los hallazgos reportados en este
trabajo donde, de los 52 casos estudiados, ninguno
presento historia familiar para CO (8).

Se registra después de los 35 afios, segun lo citado
por Rincén Morales (9,12). En el estudio, 84,62 %
(44/52) ocurrié después de esa edad. Ademas, el
mismo autor refiere que las tasas mas altas se ubican
entre 45 y 59 afios (3) y el dato se corresponde con
los hallazgos reportados, donde el grupo etario antes
mencionado representa el 53,85 % (28/52). Las
personas afectadas por el sindrome de CO hereditario,
encambio, son diagnosticadas yaenla5*décadadela
vida con neoplasias ovéricas bilaterales pobremente
diferenciadas (8) (Cuadro 2).

Si bien los datos no coinciden con los de Rincén
Morales (9), quien reporta un mayor numero de
nuliparas, el mismo autor seflala una relacién
inversamente proporcional con el aumento del nimero
de embarazos y ello estd acorde con los resultados
del estudio (9). Asimismo, la literatura insiste en la
nuliparidad o,en labaja paridad como factor de riesgo
para el CO (3,7,9,16) (Cuadro 3). Ha sido valorada
también la relacién entre drogas para la induccién de
la ovulacién y el CO. Tal definicién ha sido aplicada
en pacientes sometidas a por lo menos un ciclo de
fertilizacion in vitro con induccién de la ovulacion, y
existen indicios de un mayor riesgo de CO en aquel
grupo de mujeres tratadas con citrato de clomifeno,con
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respecto al de la poblacién general (8). Los estudios
asocian los tratamientos para la infertilidad con un
mayor riesgo para tumores frontera (La OMS los
define asi por no presentar invasion hacia el estroma)
y tumores de células de la granulosa (3,8,9). Pero, las
discrepancias existentes en los datos acerca del uso
de inductores de la ovulacion y el riesgo subsecuente
de CO, hacen pensar que dichos farmacos puedan,
mas bien, estimular el crecimiento de malignidades
pre-existentes o sino, que la estricta vigilancia a la
que son sometidas estas pacientes infértiles permitan
su diagnéstico (8).

En la literatura se cita, que la menarquia precoz
o la menopausia tardia son factores de riesgo
para el CO. Los datos muestran el 17 % (9/52)
de pacientes con menarquia precoz, asimismo, de
26 pacientes posmenopdusicas solo 4 % (2/52)
presentaron menopausia tardia. En 40,3 % (21/52)
las pacientes eran premenopausicas lo cual coincide
con lo publicado por Marquez Reverén (4) (Cuadro
4). En general, las ovulaciones a repeticién exigen la
proliferacién de las células del epitelio ovarico,lo que
podria aumentar el riesgo de mutaciones espontaneas
en los oncogenes, pero atin, poco se conoce acerca
de los eventos genéticos asociados con el inicio,
progresién o metdstasis del CO (8).

Los tumores del ovario en su fase inicial son
asintomaticos o silentes. Otras veces pueden ocurrir
sintomas vagos como la dispepsia, la flatulencia,
trastornos digestivos leves, molestias abdominales
inespecificas, pero en la mayoria de los casos se
manifiesta con aumento de volumen abdominal y
dolor abdominal crénico (1,3,4,9). Puede ocurrir, en
ocasiones, obstruccion intestinal. Otros sintomas
frecuentes son los trastornos menstruales, el sangrado
posmenopausico, el dolor abdominal agudo derivado
de la torsion o la necrosis tumoral, la pérdida de
peso notable o repentino, una adenopatia inguinal
sin causa aparente (1,3). Mds raramente el cancer de
ovario puede hacer su exordio con manifestaciones
de caracter paraneopldsico con sintomas como son
la hipercalcemia, la hipoglucemia, el sindrome de
Cushing, la anemia hemolitica (1,8). Otras veces se
presenta como “ovario palpable” en posmenopausia
(1). En el caso de pacientes asintomadticas, un
agrandamiento ovdrico anormal o persistente (en
premenarquia, menopausia o posmenopausia) ha
de ser considerado como neopldsico y requiere de
la evaluacién por laparotomia. Asi también toda
masa ovdrica de mas de 6 cm y de consistencia
s6lida debe ser considerada como neopldsica, sobre
todo si persiste. Los datos arrojaron que, en el
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57,6 % (30/52), el motivo de consulta fue tumor de
ovario (1,3) (Cuadro 6). El diagnéstico diferencial
se plantea principalmente con los miomas uterinos,
las dislocaciones renales y la patologia intestinal (1).

En cuanto al diagndstico instrumental de CO,
en 69,2 % (36/52) se realiza con el ultrasonido
y en 65,3 % (34/52) se hace con los marcadores
tumorales. (Cuadro 7). La ecografia es el examen
diagndstico que procede, en orden de importancia,
al examen clinico. Realizado por via abdominal,
transvaginal o transrectal permite evidenciar la
naturalezaliquida, s6lida o mixta del tumor,y guiarla
aspiracién (aguja de Franzen) para fines diagndsticos
(1). Laultrasonografia ha demostrado gran capacidad
predictiva en el CO, el color Doppler energy (power
Doppler, o color Doppler Angio) permite valorar la
distribucién vascular en las masas anexiales, mejora
la capacidad para el diagnéstico diferencial entre
tumores benignos y malignosy aporta la posibilidad
de reducir el nimero de intervenciones quirdrgicas
innecesarias y capaz de detectarlo precozmente (17).
Esunarmadiagnéstica secundariaen comparacién con
el ultrasonido modo-B (17). A su vez, el ultrasonido
3D, se presentatambién como herramienta diagnéstica
util para disminuir los falsos positivos, y lograr una
evaluacion meticulosa de la lesion ovarica (18). Los
criterios ecograficos para diferenciar un tumor anexial
benigno de uno maligno incluyen: a.-El tamafio de
la lesién, b.- Un tumor unilocular, c.- Regularidad
y grosor de los septos, d.-Superficie tumoral, e.-
Presencia de componentes sélidos, f.-Unilateralidad
de la lesién, g.-Estructura interna de la pared y su
grosor, h.- Ecogenicidad del tumor (19). La biopsia
bajo guia ecografica con aguja de Franzen no permite
un diagnéstico precoz del CO y a considerarse
obsoleta parala confirmacion histolégica, ofreciendo
elementos diagndsticos solo en casos seleccionados
(1). Los ulteriores avances tecnolégicos han
consentido la introduccién del ultrasonido power
Doppler 3D el cual permite diferenciar neoplasias
benignas de aquellas malignas, precisar prondsticos
tumorales y determinar alternativas terapéuticas
(18). El color Doppler transvaginal 2D y el power
Doppler 3D logran una significativa reduccion de
falsos positivos, y, ademdas la ultrasonografia 3D
ofrece ventajas obvias que se traducen en una mejor
descripcién de la anatomia de la lesién ovdrica, una
acuciosa caracterizacion de la superficie tumoral, la
valoracién de la extension de la infiltracion a través
de lacapsula tumoral y un claro despistaje del tamafno
y el volumen de la masa ovdrica (18).

Ya en otro orden de ideas, la laparoscopia, como
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examen instrumental preoperatorio, es una técnica
que permite la evaluacién en fase prequirtirgica de la
extension de laenfermedad y confirma el diagnéstico
clinico de neoformacién ovdrica. Enel caso de masas
encapsuladas no permite conocer la naturaleza de la
misma (1,3,4,17).

En lo que respecta a los marcadores tumorales,
estos no son especificos para la deteccion precoz
de tumores de ovario. La alfa-feto proteina (a-FP)
solo sirve para el diagndstico precoz y el monitoreo
de los tumores del seno endodérmico, de los cuales
logra evidenciar las recidivas en fase pre clinica. La
fraccion beta de la gonadotrofina coriénica (3-hCG)
es util en los casos de coriocarcinoma ovdrico y
tumores de células germinales con predominante
componente coriocarcinomatosa (1). El antigeno
carcinoembrionario (CEA) no es muy especificocomo
marcador tumoral. El Ca 125 es un marcador que esta
presente en un alto porcentaje de tumores epiteliales
no mucinosos. En posmenopausia, es altamente
sugestivo de malignidad ovérica, pero en el cancer
de colon, mama, pancreas,estbmago, iteroy trompas
de Falopio también esta aumentado. Ademas, valores
normales del mismo no excluyen el diagnésticode CO
(8,20,21). Algunos autores sostienen que, el Ca 125,
aunado al estudio ultrasonograficoy alacondicién de
posmenopausia, representa un indice de malignidad
que ayuda adiscriminar entre masas pélvicas benignas
ymalignas (15). Esun antigeno con bajaespecificidad
pues, pacientes con condiciones benignas como la
endometriosis, la enfermedad inflamatoria pélvica,
pueden cursar con concentraciones elevadas, lo cual
constituye una limitante para su uso como marcador
en el diagnéstico precoz del CO (1,22). En los
estadios tempranos del CO, esta presente en 50 % de
los casos, pero en estadios avanzados se registra en
90 % de ellos, y variaciones de sus concentraciones
se relacionan con el curso clinico de la enfermedad.
Durante la operacién de segunda mirada (second look
operation) concentraciones del Ca 125 y el OVXI
predicen enfermedad residual (22). La disminucién
del Ca 125 en etapas tempranas de la quimioterapia
es predictiva de los hallazgos en la operacién de
segundamiraday delasupervivenciadelapacientey,
es muy util para detectar enfermedad recurrente (22).
No existe manejo 6ptimo de las concentraciones del
Ca 125 en pacientes sin evidencias ultrasonograficas
ni radioldgicas de enfermedad (22). Otros antigenos
como el Ca 199, Ca 15.3 y TAG-72 han revelado
ser, de igual forma, importantes en la valoracién
preoperatoria y en el monitoreo del CO (15). El
Ca 19.9 es un marcador tumoral que se expresa
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preferentemente en el histotipo mucinoso del CO, al
igual que el TAG-72. En cambio, el Ca 15.3 se ha
detectado en pacientes con histotipo no mucinoso
(21). Niveles normales del Ca 125,Ca 19.9,Ca 15.3
y TAG-72, después del 6° ciclo de quimioterapia
pueden indicar, tanto remision completa como una
enfermedad persistente en la segunda mirada, pero,
valores elevados si predicen, casi inequivocamente,
tumor residual (22). Marcador tumoral, es un término
que define cualquier sustancia producida tanto por
las células tumorales como por aquellas normales
del huésped y que es secretada en el suero u otros
fluidos biolégicos,comportandose como indicador de
la presencia de malignidad (22). Algunos evaldan la
neoangiogénesis atravésdelaexpresiondel VEGF,que
representa un marcador tumoral de valor prondstico.
El COX-2 es otro marcador que se relaciona con la
expresionde laE-cadherina,implicadaen laadhesion
de las células endoteliales a la matriz extracelular y
muy relacionado con la angiogénesis en el CO. De
igual forma la proteina MDR (multidrug resistance
protein) o P-glycoproteina, es un marcador tumoral
relacionado con los procesos de quimiorresistencia
(15,21).

El diagnéstico del CO puede ser fugaz y de
dificil aprehensién. Para su correcta valoracién
es fundamental, una minuciosa historia clinica, un
profundo examen pélvico y abdominal, un atento
examen fisico,as{como unusoobjetivodelas técnicas
instrumentales y de laboratorio. Perolaestadificacion
del mismo se basa solo, en los hallazgos de la
laparotomia ginecoldgica (1-3), y, solo ella permite,
en dltima instancia, un diagndstico certero del CO
asi como su estadificacion para poder establecer un
eventual, sucesivo tratamiento (1). Es necesario, en
todo caso,evaluar pre-operatoriamente,en lo posible,
laextension de laenfermedad. Ladeteccion de sangre
oculta en heces, el examen rectal, la sigmoidoscopia
y el colon por enema descartan extensién intestinal.
El estudio radiolégico de estémago e intestino
delgado puede tener indicacién en caso de ascitisoen
presenciade sintomatologia intestinal y paradescartar
la presencia de un tumor de Krukenberg. Lacitologia
del liquido ascitico y del liquido pleural es ttil en la
estadificacion prequirdrgica. La radiografia de térax
hadeefectuarse rutinariamente y la cistoscopia, solo si
estd justificada. La urografia de eliminacién permite
reconocer anomalias ureterales u obstrucciones
urinarias. La tomografia axial computarizada
(TAC), también desempeifia un rol importante en la
estadificacion pre quirdrgicadel CO. Lalaparoscopia
como técnica, posee un rol particularmente relevante
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en la segunda mirada para establecer la extension
peritoneal de la enfermedad, particularmente, en
sede diafragmatica. Es una herramienta vélida en la
vigilancia de la respuesta terapéutica (1).

En la laparotomia ginecolégica, los hallazgos de
prondstico negativo para el CO son: a.- La presencia
de células malignas en la cavidad peritoneal y de
mamelones en la superficie ovdrica, b.- La ruptura
de la capsula del ovario, c.- La extensién a ambos
ovarios, utero, trompas u otras estructuras pélvicas,
d.- La presencia de metdstasis abdominales, e.- La
extension a ganglios retroperitoneales o del intestino
delgado u omento, f.- Las metdstasis hepaticas. La
bilateralidad de la enfermedad es un signo que afecta
la tasa de sobrevida e implica un mal prondstico si
se la compara con los casos de ataque unilateral (3).
En el CO, lareduccion del volumen tumoral (cirugia
citorreductora) se correlaciona con la prolongaciénde
la vida de la paciente (9). Los datos sefialan que, de
los 24 casos clasificados por estadios, 23 % (12/52)
ocurren en el estadio Iy 13,5 % (7/52) ocurren en el
estadio I'V segtin la clasificacién FIGO 1985 (Cuadro
1) (3). Ello no se corresponde con lo reportado en
fia literatura donde el 55 % se diagnostica en los
estadios IIT y IV (1,4). Puede ocurrir, en algunos
casos, que la parte superior del abdomen no haya
sido correctamente valorada durante la primera
intervencion quirdrgica,en tal caso,deberéd realizarse
unanueva laparotomia de estadificacion (operacién de
segunda mirada), inmediatamente después de haber
culminado la quimioterapia en pacientes sin signos
clinicos de enfermedad, con el propésito de evaluar
la respuesta al tratamiento y erradicar un eventual
tumor residual, importante factor prondstico ante
una posible terapia antibldstica. Técnicamente han
de repetirse los mismos tiempos previstos durante la
estadificacion quirdrgica (1,3,4) (Cuadro 8).

Segiin la embriogénesis, el 71,1 % (37/52) del
CO corresponde a tumores de la superficie epitelial
y ello coincide con lo sefialado en la literatura
(1,349). Los tumores epiteliales, se subdividen,
segun la histogénesis, y de acuerdo al tipo celular en:
a.- Seroso; b.- Mucinoso; c.- Endometrioide; d.-De
células claras; e.- Tumor de Brenner; f.- Transicional
o tumor epitelial mixto, g.- Tumor mixto miilleriano
(4.9) (Cuadro 9).

En cuanto al tratamiento en 71,1 % (37/52) se
realiza el protocolo de ovario que prevé la toma de
biopsia peroperatoria, y en 11,5 % (6/52) se realiza
solo la laparotomia ginecolégica, correspondiendo
a casos de carcinomatosis peritoneal, con toma de
biopsias multiples y constataciéon intraoperatoria
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de los hallazgos (Cuadro 10). El rol de la cirugia
varia de acuerdo al estadio temprano o avanzado
de la enfermedad (3,23,24). En los primeros, la
cuidadosaestadificacién permite identificar metastasis
subclinicas (24). En el estadio I, la histerectomia
total con ooforosalpingectomia bilateral determina
la curacién del CO. Raramente y solo en casos
de mujeres jovenes con lesiones quisticas, sin
mamelones, adherencias y bajo grado de malignidad
tumoral, puede tomarse en cuenta la posibilidad de
realizarse ooforectomia unilateral , si es necesario, para
preservar la fertilidad de la mujer (3,23). La incision
ha de ser longitudinal y amplia para una correcta
exploraciéndelacavidad abdominal. Se debe registrar
la presencia, asi como la cantidad de ascitis y ha de
tomarse muestra paraestudio citolégico. Lacitologia
sobre lavado peritoneal,en ausencia de ascitis es parte
del proceso de estadificacion, en tal circunstancia es
oportunorealizar lavados peritoneales separados,con
solucién fisiolégica: a.-En sede subdiafragmatica,
b.- En los canales parietocélicos, c.- En el fondo de
saco de Douglas. Luego, ha de explorarse la parte
superior del abdomen, inspeccionarse el diafragma,
el higado, el omento y palpar el retroperitoneo. Solo
entonces se realizard la exéresis quirtrgica de la
neoformacién ovéricacompletando con histerectomia,
ooforosalpingectomia contralateral y la biopsia de
todas las dreas sospechosas (hemidiafragma derecho,
canales parietocélicos, fondo de saco de Douglas,
capsula de Glisson, mesenterio). Debe practicarse
linfoadenectomia pélvica y paraorética, eliminando
las cadenas ganglionares cranealmente y hasta el
origen de las arterias ovdricas. La omentectomia
y la apendicetomia completan el tratamiento. Una
vez concluido el acto quirdrgico debe resefiarse
cuidadosamente la localizacién y difusién tumoral
y calcular aproximadamente el volumen del tumor
residual. Aunque el beneficio terapéutico de la
omentectomia sea controversial por considerarse
una sede comun de metdastasis, es aconsejable por lo
menos, su reseccién parcial (1,4,23). Como resultado
del lavado peritoneal, biopsia, omentectomia, y
linfoadenectomia, muchas pacientes pueden ser
reclasificadas hacia estadios mds avanzados del
CO (24). La cirugia citorreductora o de intervalo
(“reduccién de intervalo”) se realiza con el fin de
optimizar el tratamiento en pacientes que responden
en modo 6ptimo a la quimioterapia (Estadio 11 y III).
Es posible la reseccién aislada de las recidivas en
pacientes, después de intervalo libre de enfermedad.
Situaciones de emergencia, dadas por el crecimiento
del tumor y/o por los resultados de intervenciones
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anteriores pueden requerir cirugia de urgencia
(1,3.4). Porultimo la quimioterapia es un instrumento
terapéutico fundamental pues el CO de origen epitelial
es altamente quimiosensible, por lo que esta se utiliza
como terapia adyuvante (Estadios Ic al IV). Puede
ser administrada por via sistémica o intraperitoneal y
esta dltima puede asociarse a la hipertermia (3,4,21).
En nuestros datos hubo dos casos (4 %) a los que se
practico quimioterapia,en uno de ellos el diagndstico
histolégico no estaba reportado y se trataba de un
caso con metastasis cerebrales y hepaticas, el otro
caso se correspondia con un cistoadenocarcinoma
papilar metastasico, segtin el diagndstico histolégico
reportado (Cuadro 10).

Hay un caso (2 % ) donde el cancer de ovario es
el segundo primario maligno de un cancer de mamay
uno (2 %) donde este es el segundo primario maligno
de un cancer de endometrio, asimismo en un caso
(2 %) la paciente presenta cancer primario de colon
como segundo primario maligno. Laliteratura sefala,
al respecto, un mayor riesgo para el CO en aquellas
pacientes portadoras de cancer de mama, de colon,
y de endometrio (3,8,9) (Cuadro 11).

En pacientes asintomadticas, caracteristicas
como: a.-La presencia de un ovario palpable en
posmenopausia, b.-Una neoformacién ovdrica en
edad fértil de didmetro mayor de 5- 6 cm que no ceda
al tratamiento con anticonceptivos orales, c.- Una
neoformacién ovdrica dura, o cuya etiologia genital
o extra genital no sea clara, pueden conducir a un
diagnoéstico precoz del CO (1,8).

Algunas indicaciones para la profilaxis de los
tumores malignos del ovario pueden incluir: a.- La
ooforosalpingectomia después de los 45 afios, o, a
los 40 afios si hay historia familiar de tumor maligno
de ovario; b.- Durante una laparotomia, en caso de
disgenesia gonadal con cromosomaY;c.- Enaquellas
pacientes con cancer gastrico o cancer intestinal ocon
una tumoraciéon mayorde 5 - 6 cm (1,8,25). Laterapia
dereemplazo hormonal no influencianegativamente a
las pacientes, pero,no existen directrices para aquellas
que son portadoras de la mutacion BRCA (25).

Finalmente y de lo antes expuesto, es posible
concluir que el CO es esporadico, ocurre después de
los 35 afios y su diagndstico es tardio.
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