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Introduccidn

Las enfermedades neoplédsicas, ocupan uno de los primeros
lugares de frecuencia en morbilidad y mortalidad en el mundo, tanto
en los paises desarrollados, como en los llamados en vias de
desarrolio, por lo que se les reconoce a nivel mundial como un
problema de salud piblica (1).

En genersl, las enfermedades neopldsicas presentan un periodo
largo de latencia, debido a la evolucién de vavics afios, desde el
inicio del proceso, hasta la posibilidad de detectar clinicamente el
tumor (1).

Es dificil establecer una tendencia inica y una regionalizacion
compieta del céncer en el mundo, debido principaimente a que tiene
un comportamiento especial que varia con: los estilos de vida,
hihitos v costumbres de las diferentes peblaciones, v por ende la
incidencia de céncer es mayor en paises desarrollados que en vias de
desarrollo (2.

La ocurrencia v el comportamiento del céncer difiere de manera
importante entre los distintos grupos de edad, si se considera que a
mayor edad del individuo, mayor serd la probabilidad de desarrollar
algdn tipo de céncer, por la acumulacitn de exposiciones a diversos
carcinbgenos fisicos, quimicos y biologices, con la fimdamental
participacion que desempefia la disminucién de la resistencia del
propioc individuo, ya que al incrementarse la edad, existe un deterioro
fisiologico de los sistemas hormonales e mmunclégicos, y
consecuentemente una mayor susceptibilidad paia la presentacion y
desarroflo de multipies entidades patologicas (2},
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En los Gthimos 50 afios se ha observado un incremento noiable
en las cifras de mortalidad por céncer en Meéxico, los datos
nacionales muestran un patrén distinto entre los estados, debido a ios
niveles graves de marginacidn, desigualdad en los ingresos y nivel de
vida en cada estrato social asf como al acceso de servicios médicos.
En 1996 hubo 436 321 defunciones en México, con una tasa de 468.2
por 100 900 habitantes; por su parte, los tumores malignos ocuparon
el segundo lugar con 46 423 defunciones con una tasa de 53.6 (2).

En 1996 se notificaron en México 84 615 casos de neoplasias
mazlignas, con predominio del sexo femenine (64%), el grupe de edad
mas afectado fue de 40 2 49 afios, en la distribucién de tumores méas
frecuentes el céncer cervicouterine se colocé en primer huga,
seguido por el de mama, endometrio y ovario. El céncer de ovario
presento 937 defunciones al afio, con una tasa de 1.0 por cada
100 000 habitantes y 2.0 por cada 100 000 mujeres {1,2).

En el cuatrienio 1993-1996 el Instituto Mexicano del Seguro
Sccial notifics al Registro Histopatoldgico de Neoplasias en México
un total de 106 (86 casos nuevos de neoplasias malignas, de las
cuales 67 745 (63.8%) corresponden al sexo femenine, con principal
afectacion al grupo de edad que comprende de los 40 a 49 afios con
el 19.6 por ciento de los casos. De acuerdo a fa topografia el céncer
de ovario se ubicd con 2 234 (3.3%) en el cuarto lugar, después del
cancer cervicoutering (32.5%), mama (16.8%) v cuerpe del diero
{4.4%)¢1,2).

La histerectomia es una de las cirugias ginecolégicas que con
mayor frecuencia se realiza, por indicaciones multiples. En
ccasiones, se asocia 2 1a remocidn de los ovarios, o bien a la
conservacién de los mismes, tomando como base la importante
funcién hormonal que desempefia, con sus miltiples efectos directos
sobre diversos aparatos v sistemas.
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En los Nitimos afios, se ha observade una asociacion ceda vez
mayor entre la histerectomia y el cancer de ovario, con lo que se
identifica un efecto protector del procedimiento quirfirgico sobre 1a
incidencia del céncer de ovario. Por lo que, se busca entre la
poblacidn hospitalaria del Servicio de Oneologia Ginecolégica Ia
incidencia del céncer de ovario, en pacientes con histerectomia
previa, asf como las caracteristicas clinicas de los principales factores
de riesgo que inciden sobre esta patclogia al actuar en forma positiva
o negativa,

Lsd



Antecedentes Cientificos

La frecuencia del cancer de ovario muesira importantes
diferencias geograficas y étnicas, con mayor incidencia en los paises
industrializados det norte v occidente de Europa y en los Estados
Unidos, y menor en la India v Asfa. Es més frecuente en mujeres
blancas, con buenas condicicnes socicecondmicas y solieras o
nuliparas. En los Estados Unidos, la incidencia en mujeres negras,
hispanas e indo-americanas es aproximadamente 40 por ciento menor
gue en mmujeres blancas debide posiblemente 2  factores
reproductivos, hormonales y dietéticos (3).

En los estados Unidos, aproximadamente una de cada 70
mujeres desarroliard cdncer de ovario durante su vida, con un 4 por
clento de todos los caneeres en la muier, y una incidencia promedio
para 1995 de 14.4 por 100 000 muieres, con unz estimacién de
25,200 nuevos casos diagnosticados durante 1999. Es la cuarta
causa de muerie con un 5 por ciento do todas las defunciones por
céncer en la mujer, y la primera de origen ginecologico, con un total
de 14 500 muertes al afic (3.,4).

El céncer de ovario afecta predominantemente a la mujer en la
etapa post menopdusica, con una gran letalidad, debido 2 que ésta
entidad desafortunadamenie es diagnosticada hasta etapas avanzadas,
cen invasion a la superficie peritoneal v fuera de la pelvis, cuys
extension abdominal dificulta la erradicacién quirirgica asi como
iha respuesta parcial a la guimioterapia postoperatoria, va que es una
enfermedad que en su iInicio no presenta sintomes ¢ signos
especificos o bien estos son vagos e inciertos, con una sobre-vida a
los cinco afios entre ¢} 40 v 59 por ciento y una mortalidad anual de
7.6 por 100 000 mujeres (4,5,6,7}.



El céncer de ovario es poco frecuente en mujeres menores de 40
afios, la incidencia se incrementa de 15 a 16 por 100 600 mujeres en
el grupo de edad de los 40 a 44 afios, con un pico méximo de 57 por
100 000 mujeres en el grupo de 70 a 74 afios de edad, Ia edad media
gl momento de efectuar ¢! diagndstico es de 63 afios y &l 48 por
ciento de las pacientes tienen 65 afios o més, con una marcads
diferencia en la sobre-vida a 5 cinco afios en etapas iniciales, para
mujeres por abajo de 45 afios del 70 por ciento, comparada con soie
20 por ciento en pacientes de 75 aflos ¢ mayores, vy en etapas
avanzadas de la enfermedad de un 45 por ciento para las mujeres por
abajo de los 45 afios, y de un 13 por ciento para aguellas que se
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encuentran entre los 65 y 74 afios de edad (4,5,6,7).

La stiologia en el desarrollo del cancer de ovario es
desconocida, sin embargo, estudios epidemioldgicos han identificado
factores de riesgo endocrines, ambientales y genéticos como parte de
la carcinogénesis de esta entidad, con una influencia positiva o
negativa en su aparicién, por lo gue se considera una etiologia
multifectorial, con factores directos e indirecios (4.5.6).

Factores Reproductivos

Basado en el concepto de “ovulacion incesante”, propuesto por
Fathalla, quien considera que con cada ovulacidn el epitelio de la
superficie ovarica sufre un trauma menor, siendo este efecto
repetitive en la superficie daflada el factor que puede contribuir al
desarrollo de esta neoplasiz por un mayor riesgo de mutaciones
celutares (7).

Maés iarde, Casagrande, estabiece la interrelacion entre el riesgo
de cancer de ovario v la edad ovulatoriz, basado en la teoria de que ¢l
ntmero de ciclos ovylatorios entre la menarca y la menopéusia es
directamente proporcional al riesgo de este tipo de cancer (6).
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Por lo que, se establece, 2 través de estudios epidemiolégicos,
como factores que incrementan el riesgo de este tipo de cancer, &
todas aquellas situaciones que elevan el niimero de ovulaciones en a
vida de una mujer, entre las que se encuentran la menarca temprana,
que eleva el riesgo en 1.5 veces, la menopéusia natural tardia ha sido
relacionada con un incremento en el riesgo de 1.5 a 2 veces, Ia
muliparidad con riesgo 2 a 3 veces mayor, con un primer embarazo
después de los 35 afios, la historia de infertilidad, voluntaria o no la
incrementa 2 a 5 veces, la utilizacién de medicamentos inductores de
Ia ovulacion ha sido asociada con incremento en el riesgoen 2 a 3
veces, un estado hipergonadotréfico con secrecion excesiva de FSH
o LH v la resultante estimulacion estrogénica sobre la superficie
¢pitelial de los ovarios, origma una proliferacion quistica con
potencial riesgo de transformacién malignsz, estudios adicionales,
sugieren que otras hormonas incluyendo androgenos y progestigenos
pedrian desempefiar un papel fundamental en Ia etiologia del cdncer

de ovario; asi miismo, la superficie epitelial del ovario esta bajo la
inflnencia de numerosos efectos hormonales, 2 través de mecanismaos
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paracrinos y sistémicos, que podiian desempefiar un rol aun por
definir (3,4,5,6,7,8,9,10).

Factores Genéticos

Fl reconocimiento de formas familiares o hereditarias de cancer
de ovario ha sido progresivo en los Gltimos afios, comparado con un
riesgo de 1.6 por ciento de la poblacién general, una mujer con un
familiar directo con céncer de ovario tiene un 4 2 5 por ciento mayor
riesgo, en caso de dos familiares afectados, el riesgo se eleva a 7 por
ciento, mujeres con Sindrome de Céncer Hereditario, defimdo comeo
una mujer con ai menos dos familiares de primer grado afectados,
tiene una probabilidad de 25 a 50 por cientc de presentar céncer de
ovario en e] desarrollo de su vida. Se ha estimado, que
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aproximadamente el 10 por ciento de los carcinomas de ovaric
resultan de una predisposicion hereditaria (3,4,5,11,12,13).

Los sindromes hereditarios més frecuentes, que incluyen
cancer de ovario son: Cancer Hereditario de Mama/Ovaric, Sindrome
de Lynch tipo I, también denominade como Sindrome de Cancer
Colorrectal Hereditario Sin Poliposis y el Carcinoma Hereditario del
Owvario de Sitio Especifico (3,4,5,11,12,13).

La més comiin de estas patologias es el Cancer hereditario de
mama-ovario, con un 85 a 90 por ciento de todos los canceres
hereditarios, la gran mayoria de estos casos estan asociados con
mutaciones en el gen BRCAI, hasta el momento se ha identificado
més de 100 mutaciones. El BRCAIL, es un gen supresor gue actia
come un regulador negativo en el crecimiente y desarrello tumoral,
localizado en el cromosoma 17q21, se considera que existe una
predisposicién inherente de la persona a la mutacidn del gen BRCAI
seguido de una inactivacion de los alelos, que resuita por falta de

reguiacidn del crecimiento celular y progresidn hecla Iz malignidad
también parece tener un papel en la regulacidn y diferenciacidn asi
como en la proliferacion celular, que actia en la reparacion del DNA
dafiado y por tanto mantiene la estabilidad gendmica, ha side
identificada la existencia de mutaciones especificas en poblaciones y
grupos éinicos especificos. Otra asociacion de este tipo de cancer es
con ei gen BRCAZ, localizado en el cromosoma 13giZ2, con
expresion tisular, actividad funcional v estructure similar 2l BRCAI
(3,4,3,11, 12, 13).

El Sindrome de Céncer Colorrectal Hereditario Sin Poliposis,
también denominado Sindrome de Lynch tipo II, es un sindrome
genético con caracieristica de ser avtosdmico dominante, y con
predisposicién para desarrollar cénicer de colon en edades tempranas,
asi como la asociacidn con ofre tipo de neoplasias malignas,
principalmente de endometrio, ovario y estomago. Los carcinomas de
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endometrio y ovario estan particularmente asociadas 2 mutaciones en
los genes reparadores hMSHZ Jecalizado en el cromosoma 2pl6,
hMLSHI en el cremosoma 3p21 y el pPMSZ en el cromosema 7p22
(3,4,5,11,12,13).

Fl Carcinoma Hereditaric de Ovario de Sitio Especifico se
observa en familias que tienen miltiples miembros con céncer de
ovario ivansmitidos verticalmmente, con tendencia autosdmica
dominante {3,5,11,12,1,3).

Es probable que otras muiaciones gendticas confieran una
predisposicién con cardcter recesivo, con baja penetracién, por lo
gue puede haber interacciones con ofros genes susceptibles,
principalmente de tipo supresores. La disminucién de la
heterocigocidad es comiin en céncer de ovaric en algunos genes
especificos de los cromosomas 3p, 6g, 11p, 13q, 17p y 174, estos
genes y otros representan una posible participacién potencial en iz
génesis v desarrollo del céncer (4).

Factores Ambientales

La varisble frecuencia de condiciones socioculturales indica
una mayor incidencia en grupos sociales més desarroliados, dentro
de este grupo de paises, Japdn presenta una baja incidencia de cancer
de ovario, el riesge de la mujer japonesa al emigrar a palses
occidentales se incrementa, aungue sin alcanzar el nivel observado
en la mujer blanca. Una dieta rica en cames y grasa animai,
caracteristica de paises industrializades ha sido asociada a un
incremento en e} riesgo de desarrollar céncer de ovarle, al igual que
ia obesidad con un ligero incremento del riesgo relativo, lo mismo
gue la ingestzs de alcohol, sin embargo aun no hay reportes
definitivos a este respecto. La exposicion a agentes carcinogénicos,
sun no ha side bien establecida, hay reportes que sugieren que la



exposicitn a talcos y 2 asbestos podrian desarrollar un papel aun no
esclarecido en la génesis del cincer de ovario, asi como la de slgunas
ofras substancias que podrian pasar a través del iracto genital
femenino inferior hasta la superficie ovérica y favorecer el desarrolio
de esta patologfa, sin embarge no hay datos totalments aceptados
(3.4

Factores de proteccidn

Existe uma serie de factores, que 2 diferencia de los ya
sefialados, confieren un efecto protector para ¢l desarroilo del céncer
de ovario, algunas condiciones, asociadas con la reduccidn en el
nfimero de ciclos ovulatorios han sido mencionadas, los estudics
epidemicldgicos demuestran que las mujeres que se embarazan
tienen 30 a 60 por ciento menor riesgo de presentar cancer de ovario
en relacién a la nuiipara, uno o dos embarazos resuita en un riesgo

relativo de solo 0.49 a 0.97, para tres 0 més embarazos, el riesgo
relativo disminuve aun més de 0.35 a2 (.78, otro factor asociado 2 la
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disminucién del riesgo es la alimentacion a.l S€n0e materno, ¢on uha
disminucion del cancer de ovario del 19 por ciento, por el efecto
anovulatorio que desempefia la lactancia (3,4,8,9,10).

Lz utilizacidn de contraceptivos orales a través de estudios de
caso-control, han demostrado en forma consistenie una disminucion
del 30 al 60 por ciento en la incidencia del cdncer de ovario, con un
riesgo relativo para las mujeres que utilizaron este método de 6.3 a
0.5, con una mayor reduccion conforme aumenta el tiempo de su uso.
Recientemente se ha demostrado gue los contraceptives orales
disminuyen el riesgo en mujeres con mutaciones en los genes
BRCAl y BRCAZ, de un 20 por cienio para guien lo utiliza por 3
afios, hasta un 60 por ciento en pacientes que lo utilizan por seis o
mas afios, por lo que & uso de estos medicamentos debe ser
considerado en ia prevencién del cdncer de ovario en mujeres que
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sufren mutacién en los genes BRCAl y BRCA2. Mientras la
disminucion de la owvulacion puede ser un mecanismo mayor, el
componente progestacional de los contraceptivos orales puede
ejercer un efecto protector independiente, al inducir la apoptosis
celular sobre la superficie epitelial dafiada (3,4,13,14).

El efecto protector de la paridad, multiparidad, lactancia y uso
de contraceptivos orales refucrza la hipGtesis de la ovulacion
incesante en la génesis del cdncer de ovario, como parte de un
proceso aberrante en la reparacion de la superficie epitelial dei ovario
durante cada ciclo ovulatorio (3,4).

Existe ofro tipe de situaciones que disminuys e} riesge de
cancer de ovario, entre los que se menciona a los procedimientos
quirGrgicos: Oclusidn Tubdria Bilateral ¢ Histerectomia, Ia primera
con un riesgo relativo de 0.33, mientras que el efecto protector de la
histerectomia representa un riesgo relativo de 0.67. El efecto
protector presenta wn rango de 30 a 40 por ciento, han sido
postuladas aiversas hipdiesis para explicar ests fendmeno, la primera
de ellas se refiere a la observacidn directa de las génadas durante el
procedimiento quirfirgico, con la posible deteccidon de anomalias
potenciales y la consecuente remocién del organc afectado

(4,7,1500,21).

Otra explicacitn, sugiere un mecanismo propio de la tdenica
quiriirgica al producir un posible efecto sobre {a circulacion ovérica,
misma que se ve alterada al disminuir el aporte sanguinec a las
gonadas con la consecnente modificacién en su integridad funcional
{4,7,15,16,20).

Otra causa posible, es de tipo mecénico, al actuar como barrera
e impedir que posibles agentes carcinogénicos o contaminantes
penetren hasta la vavidad pélvics a través de las trompas de falopio e
interactlien sobre la superficie ovarica con lo que se favorece el



desarrollo de un céncer {15,16,18,19).

Otra posible explicacion, es la presencia de una alteracién en el
ambiente hormonal, aun no esclarecida por completo, la cual se ha
postulado come potencial efecto protector (7,15,16,17).

Finalmente, existe una controversia en relacién a la
Ooforectomia profilictica, recomendada para algunas mujeres
seleccionadas entre familias con cdncer de ovario familiar o
hereditario, Sin  embargo, este procedimiento no protege
completamente 2 las pacientes de alto riesgo de familias con cancer
de ovario, ya que en algunos casos, se desarrolla carcinoma intra-
abdominal diseminado, derivado de mesotelio peritoneal, mismo
tejido del cual a su vez derivan los ovarios embricidgicamente, por
otra parte, se encuenira el grupo en contra de esta medida, y que
apoya la conservacidn ovérica, basados en la comtinua produccién
hormonal, no solo en la mujer pre-menopdusica, sino también en la
post-menopdusica, ya que los efectos benéficos de la produccitn
hormonal sobre ef metabolisme de los lipidos y la remodelacidn 6sea
ha sido plenamente documentada, al incidir positivamente en el nivel
y calidad de vida de la mujer que se encuentra en esia etapa, y
cornsideran que la remocion de los ovarios, ¢limina sole un sitic
potencial de transformacion maligna en las pacientes con céncer de
ovario familiar, pero no ¢! riesgo total para desarrollar esta entidad
patelégica (4,14,21,23,24,25 26).

Bn Estados Unidos, entre €l 4 y 14 por ciento de las pacientes
con caacer de ovario, presentan el antecedente de histerectomia
previa, en donde s¢ respetd la integridad ovérica, por lo que algunos
investigadores consideran que se pudo evitar aproximadamente 1000
casos de céncer de ovario si  hubieran ofectuado la ooforectomia
{22).
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Por lo gque el American College of Obstetricians and
Gynecologists hace las siguientes recomendaciones, basadas en el
consenso vy opinidn de expertos (2%):

A.- La decisién de realizar una ooforectomia profildctica debe estar
basada no solo en la edad, sino debe ser una decision individualizada
tomando en cuenta los diverses factores y la eleccion de la paciente.

B.- La remocién de un ovario al momento de Ia histerectomiz en 1a
mujer pre-menopausica puede indicar la sospecha de enfermedad
clinica. La probabilided de patologia futura en el ovario retenido es
mayar. La paciente debe ser informada antes de iz cirugia que st una
patologia ovérica es encontrada, la ocforectomia bilateral, puede
estar indicada.

C.- La terapia de reemplazo hormonal debe ser considerada para
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mujeres con ooforcctomia profilictica y las pacientes deben ser

informadas acerca de los riesgos y beneficios de la terapia de
reemplazo hormonal antes de la cirugia.

D.- La aceptacidn de la terapia de reemplazo hormonal es importante
para reducir el riesgo de morbilidad futura.

E.- La ocforectomia profildctica, debe ser considerada parz mujeres
seleccionadas con alto riesgo de cancer de ovario,

F.- En adicién a los riesgos y beneficios, la informacién a ia pagiente
debe inchuir consideraciones de come la ooforectomia puede estar
relacionada con la imagen corporal, las percepciones concernientes &
la sexualidad y sentimientos personales.



Clasificacion (OMS)

1.- Tumores Epiteliales
A.- Tumores Serpsos

Benignos: Cistadenoma y cistadenoma papilar
Papiloma superficial
Adenofibroma y cistadenofibroma

Limitrofes: Cistadenoma y cistadenoma papilar
Papiloma superficial
Adenofibroma y cistadenofibroma

Malignos: Adenocarcinoma
Carcinoma papilar superficial

Adenofibroma y cistadenofibroma malignos
B.~ Tumores Mucinosos

Benignos: Cistadenoma
Adenofibroma y cistadenofibroma

Limitrofes: Cistadenoma

.
Adenofibroma y cistadenofibroma

Malignos: Adenocarcinoma

Adenofibroma y cistadenofibroma malignos
C.- Tumores Endometrioides

Benignos: Adenoma v cistadenoma
Adenofibroma y cistadenofibroma
Limitrofes: Adenoma y cistadenoma
Adenofibroma y cistadencfibroma
Malignos: Adenocarcinoma
Adenocantoma

Carcinoma adenoescamosg
Epiteiial estromal y estromal

Adenosarcoma
Sarcoma estromal
Carcinoma homdlogo y heterélogo



D.- Tumor de Células Claras
Benigno
Limitrofe
Maligno:  Adenocarcinoma
E.- Tumores de Células Transicionales
Tumor de Brenner
Tumor de Brenner limitrofe
Tumeor de brenner maligno
Carcinoma de células transicionales (tipo no Brenner)
F.~ Carcinoma de Células Hscamosas
G.- Tumores Epiteliales Mixtos
Benigno
Limitrofe
Maligno
H.- Carcinoma Indiferenciado

Ii.- Tumores de Células Germinales
A.- Disgerminoma
Varianie: con célylas de sinciciotrofoblasio
B.- Tumor del Saco de Yolk (Tumor del Seno Endodérmico)
Variantes: Tumor polivesicular vitelino
Hepatoide
Glandular
Variante: Endometrioide
C.- Carcinoma Embrionario
D.- Poliembrioma
E.- Coriocarcinoma
F.- Teratomas
Inmaduro
Maduro: Sdélide
Quistico
Homuluncus
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Monodermico y Altamente Especializado
Esiroma ovarti, con tumor tiroideo
Carcinoide
insular
Trabecular
Carcinoide estromal
Carcinoide mucineso
Tumores neurcectodermicos
Tumores schaceos
Otros
Mixtos {tipos especificos)
(.- Mixtos {tipos especificos)

M.~ Tumores de los Cordones Sexuales v ¢l Estroma
A.- Tumores de las Células de la Granulosa
Tumor de las células de I3 granulosa
Tipo aduito
Tipo juvenil
Tumores del grupo tecoma-fibroma
Tecoma
Fibroma-fibrosarcoma
Tumor estromal esclerosante
B.- Tumor de células de Sertoli
Tumor de células de Sertoli
Tumor de células de Leydig
Tumor de células de Sertoli-Leydig
Bien diferenciado
De diferenciacion intermedia
Pobremente indiferenciado
Con slemenios heterdlogos
Retiforme
Mixto
€.~ Tumor del Cordén Sexual con Tubulos anulares



I .- No Clasificados
E.~ Ginandroblasioma
F.- Tumores de Células sstercidens

IV.- Tumores del Mesenquima No especifico
Fibroma
Hemangioma
Leiomioma
Lipoma
Linfoma
Sarcoma

V.- Tumores Metastasicos
De tracto gastrointestinal (krukenberg)
Mama
Endometrio
Linfoma

fomt
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Etapificacién (FIGO)

Etapa I
Ia

Etapz Il

Etaps I

Ol
b

iiic

Etapa IV

Tumor limitado a los ovarios.
Tumor limitado a ua ovario, sin tumor en la superficie,
cépsulz intacta, no células malignas en ascitis o lavado
peritoneal.
Tumeor limitado a ambes ovarios; cipsula intacta, sin
tumor en la superficie, no células malignas en ascitis o
lavado peritoneal.
Tumor limitado a uno o ambos ovarios, con alguna de
las siguientes; capsula rota, tumor sobre la superficie
ovérica, células malignas en ascitis ¢ lavado peritoneal

‘Tumor en uno ¢ ambos ovarios, con extension pélvica.
Extensién y/c implantes al Otero y/o trompas, sin
células malignas en ascitis o lavado peritoneal.
Extensitn a ofros tejidos pélvicos, sin células malignas
en aseitis o lavado peritoneal.

Extension péivica Ila o TTb con céiulas malionas en
ascitis o lavado peritoneal.

Tumior en uno o ambos ovarios con metéstasis confir-
mada microscépicamente fuera de la pelvis y/o metas-
tasis a ganglios regionales.

Metéstasis peritoneal microscOpica mds alld de la

pelvis.

Metastasis peritoneal macroscopica, 2 cm o menos en

su mayor dimension.

Metéhstasis peritoneal més alld de 1a pelvis de més de
2 ¢m en su mayor dimensién y/o metéstasis en gan-
clios regionales.

Metastasis 2 distancia (excluye metéstasis peritoneal)



Material v Métodos

Para el presente estudio, se revisa el 100 por ciento de las
pacientes con cancer de ovario, captadas, diagnesticadas y tratadas
en el Servicic de Oncologia Ginecologica del Hospital de Gineco-
Obstetricia “Luis Castelazo Ayala” durante el periodo comprendido
de 1996 al 2000, en la investigacion se incluye a pacientes que
cuentan con el antecedente de histerectomia previa y se excluyen ,
aquelios casos con expediente incompleto.

Posteriormente se acude al Archivo Clinico del Hospital en
donde se obtienen los siguientes datos al través del expediente
clinico: Edad al momento del diagnéstico, Antecedentes Heredo-
familiares, principalmente cancer de ovario, mama, colon y
endometrio, Antecedentes Gineco-obstéfricos; menarca, niimero de
gestaciones, utilizacién de método anticonceptive asi como Ia
duracion del mismo, la existencis o no de alieraciones en la

Lrnatalidond T o ocmgemsasmmds o s b fwen vBom momes smemTennccant o T Onmfn e nem ewrwa
orunGad. 1.8 MREDREREE © LU U0 WD LWL DLHILALI, JE AR SEl YUS

se efectud la histerectomis previa, la edad al momento de su
realizacion, asf ¢omo la causa que la origind. El reporte
histopatologice y la etapa quirtirgica, administracion o no de
tratamiento adyuvante, presencia de persistencia o recurrencia de la
enfermedad y e estado actual que guarda la paciente.

Se analizan los datos obtenidos y se presentan en cuadros o
gréficos, bajo un esquema retrospectivo, transversal y descriptive.
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Resultados

Del 1o de epero de 1996, al 31 de diciembre del afic 2000, se
revisan 350 casos de pacientes diagnosticadas y tratadas como céncer
de ovarip, en 23 de ellas (6.6%) se encontré ¢l antecedente
quirrgico de histerectomia previa.

La edad de las pacientes al momento de efectuar el diagnéstico
presenta un rango que va de los 31 haeta los 71 afios, con una media
de 57 afios.

EDAD DIAGNOSTICO
EDAD N %
31-35 i 43
36- 40 1 4.3
41 - 45 2 8.6
46 - 50 3 13
51-55 i 4.3
56 - 60 7 30.4
61-65 3 13.0
66 - 70 4 17.3
71-75 1 4.3
TOTAL 23 100

Se identifican aniecedentes heredo-familiares positivos en 4
pacientes {17%}, de las cuales 3 casos corresponden a un familiar
directo, y en el caso restante a dos familiares directos, todos con
cancer de mama.
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La menarca se presentd en el grupo de estudio en un rango de
10 a 16 afios, con una media de 13.6 afics.

MENARCA
EDAD N Y%
-1l 5 22
i2-13 8 35
14-15 9 39
16-17 i 4
TOTAL 23 100

El nimero de gestaciones fue de 0 a 12 embarazos con una
media de 3.9, se encontr6 que solo unia paciente de manera voluntaria
no busco embarazo, otra paciente sélo se embarazo en una ocasidn, y
las restantes 21 (91%) presentaron 2 © mas embarazos, €l total de
gestaciones fue de 84; terminando en parto 64 embarazos (76%), en
cesdrea 7 gestaciones (8%) y en aborto los 13 restantes (16%).

GESTACIONES

NUMERC | OESTAS | PARAS | ABORTOS | CESAREAS
6-1 2 7 2t 21

2-3 10 5 i 2

4-3 9 6 1 -

3-9 1 . . .
10-11 - 1 - -
12-13 1 - -
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Ocho pacientes (35%), utilizaron hormonales orales como
métedo de planificacién familiar, con un rango de 8 meses hasta i1
afios, con una media de 4 afios, s6lo en fres casos correspondid a un
tiempo de 6, 7 v 11 afios, fos 5 casos restantes utilizaron ¢l método
por menos de 2 afios, 1 paciente (4%) tenia OTB.

CONTRACEPTIVOS
ANOS N %
0-1 4 50
2-3 i 125
6-7 2 25
10- 11 1 12,5
TOTAL 8 160

Presentaron alteraciones de la fertilidad 2 pacientes (9%), una
de ellas con dos gestaciones, mismas que terminaron en aborte
espontineo, la segunda paciente solo se embarazb en una ocasion
que liegh a término, quien buscé un nuevo embarazo sin
conseguirlo, por ignorar iz utilizacién o no de inductores de la
ovulacion.

Se diagnosticé un segundo cancer primarie en cuatro pacientes
(17%), de los cuales en tres casos correspondié a cancer de maina, v
en ol restante a céncer de recto, los tres casos de cancer de mama
contaron con ef antecedenie familiar de este mismo tipo de neoplasia,
en dos casos con la afectacidn en un familiar divecto, v en el tercer
caso en dos familiares directos con el mismo tipo de cancer.
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La edacd al momenic de ser efectuada la histerectomia presenta
un rango de 24 a 58 afios, con una media de 42 afios.

EDAD HISTERECTOMIA
EDAD N %
21-25 1 4
26-30 2
31-35 1 4
36 - 40 5 2
41- 45 6 26
46- 50 3 13
51 - 55 3 13
56 - 60 2 5

TOTAL 23 100

Los afios transcurridos desde 1a histerectomia hasta el momento
del diagnéstico de cancer de ovarie van desde 1 hasta 28 afios, con
una media de 12 afios,

ANGS HISTERECTOMIA - DIAGNOSTICO

ANOS N %
1-5 & 26
610 4 17
11-15 3 13
16-20 6 26
21-25 3 13
26 - 30 1 4
TOTAL 3 100
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Los motives para efectuar la histerectomia se presentan en e}
siguiente cuadro:

CAUSAS HISTERECTOMIA
DIAGNOSTICO N %
MIOMATOSIS 16 76
ADENOMIOSIS i
POLIPO ENDOCERVICAL 1 4
OBSTETRICA 3 13
DESCONOCIDA 2 9
TOTAL 23 100

L.as neoplasias reportadas, de acuerdo a la clasificacién v al tipo
histologico son las siguientes:

TIPO HISTOLOGICO
TUMOR N %
EPITELIAL 21 913
SEROSC 6 26
ENDOMETRIOIDE 5 22
CELULAS CLARAS 4 17
MUCINGSO 3 13
MIXTO 3 13
GERMINATIVO 1 4.3
DISGERMINGMA 1 4.3
METASTASICO 1 43
MAMA 1 4.3
TOTAL 23 /23 160 / 100
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La clasificacion por etapa quirtirgica, correspondio en los 23
Cas0os &

ETAPIFICACION

ETAPA N %
1A 5 22
Ic 6 26
i1] i

1B 2

mC 9 39
TOTAL 23 160

De las 23 pacientes, 16 de ellas (70%) recibieron tratamientio

adyuvanie, en 5 {(22%) no se administro por corresponder a etapa Ia,
y las 2 (8%) restantes no regresaron a su control después de la
cirugia etapificadora, correspondiendo a etapa Ic y {ifc.

En 17 de las pacientes (74%) no se documentd persistencia de
la enfermedad, en 1 caso (4%) existié dicha persisiencia, o que
correspondié a eotapa IHe, 2 pacientes (9%) se encueniran
actualmente en tratamiento adyuvante en etapa postoperatoria en el
Hospital de Oncologia, ¥ 3 pacientes (13%) no regresaron a su
control,
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La recurrencia de la enfermedad se presentd en 6 de las
pacientes (26%), 3 casos correspondieron a etapa Ilc, 2 a etaps
Iilb y en 1 caso a etapa B, 2 pacientes se encuentran actualmente
en tratamiento adytvante, ¥ en 3 pacientes no s¢ documento debido a
que np regrésaron a su control,

El estado actual de las pacientes, muestra que 16 de ellas (70%;)
se encuentran vivas sin actividad tumoral, 3 pacientes {13%) se
encueniran actualmente en tratamiento adyuvante, v ias 4 restantes
{179%), se consideran perdidas, ya que 3 de ellas no regresaron a su
control  inmediatamente despuds de la cirugia etapificadora,
correspondiendo a etapa Ic en un caso v {lic en dos casos, la cuarta
paciente, en etapa Ilc con céncer ovidrico metastdsico y actividad
neopldsica en ofros érganos fue enviada al Hospital de Oncologia de
Centro Medico Nacional no regresando a su control .

PACIENTES VIVAS SIN ACTIVIDAD TUMORAL

ETAPA\ ANOS 1 2 3 4 5 TOTAL
1A 1 2 1 - 1 5
Ic 1 1 - 1 1 4
133} - i 1 - - 2
mc - 1 3 - 5
TOTAL 2 5 5 2 2 16
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Diiscusién

La incidencia de céncer de ovario en pacientes con
histerectomis previa es del 6.6 por ciento de la serie estudiada, en
comparacién con 11 por ciento en Austria, 10 por ciento en irianda,
3.5 por ciento en Ialia, 6.8 por ciento en Suiza y 4 2 14 por ciento en
ios Estados Unidos.

La edad media gl momento de efectuar el diagndstico de 57
afios, es ligeramente inferior 2 la reportada por €] Nationa! Center
Institute de los Estados Unidos, quien establece una edad media de
63 afios.

La menarca se presentd en una paciente 2 los 10 afios {(4%),
mientras en las 22 pacientes restantes fue después de los 11 afiocs, no
mostrando diferencias en relacion a los reportes previos.

La media de gestaciones es de 3.9 por pacienie, soic una
presento cere embarazos en forma voluntaria v olra en una ocasién,
22 pacientes se embarazaron en més de 2 ocasiones y de estas 11
tuvieron méds de 4 gestaciones, dicho comportamientc no
corresponde a lo reportado en articulos internacionales, por lo que se
hace necesario investigar en la poblacién mexicana 1a relacion entre
¢l nimerc de gestaciones y cancer de ovario, para determinar su
participacién como facter de proteccion.

Entre las causas que motivaron 2 histerectomia sz encontrd en

i
primer lugar 2 la miomatosis, le cual cotresponde a las revisiones
previas, encontrandd en tres pacientes cansa de origen obstéirico.

26



El tiempo entre la histerectomia ¥ el diagndstico de cdncer de
ovario muestra un amplio rango de 1 a 28 afios, con una media de 12.
Llama la atencidén un caso diagnosticado como disgerminoma 1 afio
después de la histerectomia de origen obstétrico en etapa Io, quizd
existié falta de observacién de los sznexos al momento del
procedimiento quirtrgico.

El 91 por ciento de las neoplasias encontradas corresponden a
wamores epiteliales, coincidiendo con el 90 por ciento que reporta la
literatura, dentro de la variedad predomina el tipo seroso con el 26
por ciento, seguido del endometrioide, el tumor de células claras, el
mucinoso y finalmente el mixto, en la comparacién de canceres de
ovario gue establecen Robboy, Duggan y Kurman no hay diferencias.

Cuatro pacientes presentaron antecedentes heredo familiares
positivos para cancer de mama (17%), en tres casos con afectacion de
un familiar directo y en el cuario con dos familiares directos
afectados, fres pacientes con un segundo primaric en mama
corresponden 2 este grupo, en ninguno de los casos se encuentra
consignada la posibilidad de céncer hereditario o familiar y por
consecuencia la falta de protocolo de estudio, por lo que hace
necesaric mayor investigacién para deferminar la incidencia y
cavacteristicas del céncer hereditario o familiar en la poblacién
mexicana.

Ocho pacientes {35%) utilizaron hormonales como metodo de
planificacién familiar, sin embargo solo tres de ellas los tomaron por
més de 6 afios, las cinco restantes por abajo de 2 afios.

La literatura menciona que un tercio de los tumores malignos
de ovaric son diagnosticados en etapas tempranas I y I, en el
estudio el 52 por ciento de los casos se diagnostict en estas etapas,
mientras el 48 restante en etapas avanzadas, lo que se refleja en que
el 22 por ciento de las pacientes (micamente requirié cirugia
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citoreductiva, mientras que 70 por ciento de las pacientes recibieron
tratamiento adyuvante,

La persistencia de la enfermedad se presentd en unz paciente en
etapa Ilic, mientras que hubo recurrencia en 6 casos, cinco de los
cuales presentan etapas avanzadas, no hay diferencia en las cifras
reportadas en estudios previos.

E! 70 por ciento de las pacientes s¢ encuenira actualmente sin
actividad tumoral, tres pacientes llevan tratamiento adyuvante y las
cuatro restantes se consideran perdidas, una de ellas con muerte
corroborada, de las otras tres nc se obtuvieron informes, la
sobrevida, aun no es valorable, va gue el presente estudio abarca
tnicamente los Gltimos 5 afios.

Como conclusion se establece que deberd efectuarse estudios
en la mujer mexicana, para valorar las caracteristicas y factores de
riesgo propios de nuestra poblacion para el desarrolle de céncer de

ovario, ¥a que las Unicas referencias corresponden a estudios con

aspectos socisles, econdmicos, culturales y éinicos totalmente
diferentes a la realidad de nuestro pais.
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