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1.- INTRODUCCION.

El cancer en general causo 7.6 millones de m uertes, el 13% de todas |as defunciones a n ivel
mundial en el 2008. Mas del 70% de estas defunciones se reportaron en paises de ingresos bajos
y m edianos. Se es tima que par a el 2 030 s e ¢ uantifiquen m as de 13. 1 millones de m uertes
secundarias a esta causa.

A nivel mundial las causas de cancer en la mujer para el 2008 son en primer lugar el cancer de
mama con 39 casos por 100 mil, con 12.5 muertes por 100 mil, en segundo lugar cancer
cervicouterino con 15.3 casos por 100 000, seguido de cancer de colon y recto, pulmén, estomago,

cancer del cuerpo uterino y ovario.

Incidencia Mortalidad

Cancer
Ndmero ASR (W) Ndmero ASR (W)
Labio, cavidad oral 92524 2.5 44545 1.2
Nasofaringe 26589 0.8 15625 0.4
Faringe otros 28034 0.8 19092 0.5
Eséfago 155400 4.2 130526 3.4
Estébmago 348571 9.1 273489 6.9
Colon y recto 571204 14.7 288654 7.0
Higado 226312 6.0 217592 5.7
Vesicula biliar 86828 2.2 66638 1.7
Pancreas 133825 3.3 128292 3.1
Laringe 21026 0.6 11556 0.3
Pulmoén 515999 13.6 427586 11.0
p'ifélme'a“"ma dela 97820 27 20512 05
Pecho 1384155 39.0 458503 12.5
Cuello uterino 530232 15.3 275008 7.8
Cuerpo del utero 288387 8.2 73854 2.0
Ovario 224747 6.3 140163 3.8
Rifén 104363 2.8 44349 1.1
Vejiga 88315 2.2 37974 0.9
Cerebro, el sistema 111098 3.2 77629 22
Tiroides 163968 4.7 24177 0.6
I_'fc'x'j'glf(‘l’r:"a de 27654 08 11646 03
ﬁ('x'j'gl‘:’r:“a no 156695 4.2 82115 2.1
El mieloma multiple 47903 1.3 34658 0.9
Leucemia 154978 4.3 113606 3.1




Todos los canceres
excl. no melanoma 6044710 165.1 3345176 87.6
cancer de piel

El cancer ginecoldgico representa 40% de las neoplasias que se d iagnostican en la mujer
mexicana ys ue pidemiologia, al i gualq uel a presentacion ¢ linicade algunadees tas
enfermedades malignas, muestra caracteristicas diferentes de las observadas en pob laciones de

paises altamente industrializados.

Mientras que en paises como Estados Unidos, por ejemplo, el cancer endometrial ocupa el primer
lugar en las neoplasias m alignas del ap arato ge nital f emenino, con mas de 47 mil casos, en
México, c ercade 70%  del as neo plasias gi necoldgicas es tan c onstituidas por el c ancer

cervicouterino.



En Estados Unidos se estima 47,130 casos de cancer de endometrio seguido del cancer de ovario
con 22,180 casos para un 6% 3% de todos los canceres respectivamente. Al analizar la causa de
muerte encontramos que el cancer de ovario ocupa el primer lugar en letalidad de los canceres

ginecolégicos con 15,500 muertes.

La implementacién en paises desarrollados de campafas para la detecciéon poblacional de cancer
cervicouterino dio c omo r esultado, en es as n aciones, un des censo dr amético de | as tasas de
mortalidad por dicho cancer en los ultimos 40 afios y un incremento de las referentes al cancer
ovarico, con cifras que en Estados Unidos rebasan las observadas en lo relativo al cancer

endometrial y cervicouterino juntos.

En México, los mejores esfuerzos por abatir la incidencia del cancer de cérvix se emprendieron en
el decenio de 1990, y en el afio 2000, se logré incrementar a 54% la frecuencia de diagndstico de
canceres preinvasores, una cifra que aun esta lejos de la de 80% informada en poblaciones en las
que la enfermedad ha dejado de ser un problema de salud. Lamentablemente, el cancer de cérvix,
Unica neoplasia ginecoldgica que es susceptible de diagnosticarse precozmente mediante estudios
de tamizaje, sigue siendo la causa de | m ayor nim ero de f allecimientos por cancer en | a m ujer

mexicana.

La gravedad de esta informacion se acrecienta al reconocer que la enfermedad afecta a mujeres
mas jovenes que lo que ocurre con otros canceres y que en promedio se pierden 10 afios de vida

para las pacientes que sucumben a causa del padecimiento.

Salvo por el cancer endometrial, cuyo diagndstico en etapas tempranas se facilita por el perfil de
riesgo de estas pacientes y porque el sangrado como manifestacion clinica habitual se presenta
en la pos menopausia, la situacion e n cuanto al resto de los c anceres ginecologicos es m enos
optimista porque, lamentablemente, el diagnéstico de estos padecimientos, por diversas razones,
no s e realiza c on | a op ortunidad r equerida y es ne cesario i nstaurar m ultiples es trategias par a

ofrecer a esas pacientes los mejores resultados terapéuticos. (1).

En este estudio s e d escribe e | cancer ginecolégico en | a p oblacidn Mexicana, a través de las
pacientes que acudieron a la Unidad de Oncologia del Hospital General de México, SS, durante el
afio 2010. Ser evisa enes te estudio laf recuenciar elativad el as d iferentes neo plasias
ginecolégicas, los es quemas det ratamiento empleados en c ada neoplasia y elhec hod e
documentarse presencia o ausencia de actividad tumoral al momento de la ultima visita médica. Se
tiene el antecedente de dos estudios realizados en la misma Unidad de Oncologia de este hospital

en los afios 60" y 80" con la misma metodologia (2).



Asimismo, existe un estudio llevado a cabo por el Instituto Nacional de Cancerologia de México
donde se realizé un analisis sobre la epidemiologia descriptiva de cancer en g eneral incluido el
cancer ginecolodgico. Entre las mujeres se presentaron 19 597 (68.6%) casos; donde el cancer de
cérvix uterino invasor (30.6%) y el cancer de mama (20.6%) representaron mas de 50% del total de
pacientes. (3).

Todo es to n os s ervira c omo marco de r eferencia para c omparar nues tros r esultados c on | os
resultados en estudios previos y lo reportado en la literatura.






2.- ANTECEDENTES
2.1- ANTECEDENTES GENERALES

El cancer en general es un problema de salud publica a nivel mundial ya que constituye una causa
importante de muerte. El cancer de cérvix a nivel mundial ocupa la segunda causa de incidencia
superado unicamente por el cancer de mama. De los canceres de tracto genital el cancer de cérvix

ocupa el primer lugar seguido por el cancer de cuerpo uterino y ovario.

Breast
Cervix uteri
Colorectum

Lung
Stomach

Corpus uteri

Leukaemia

MNon-Hodgkin ymphoma

Desophagus
Pancreas
Brain, nervous system
W Incidence
Kidney W Mortality
0 10 20 30 40

ASR (W) rate per 100,000

En Estados U nidos el ¢ ancer gi necolégico m as f recuentemente d iagnosticado es e | c ancer de
cuerpo uterino con 47, 130 casos (6% de todos los canceres en general), seguido por el cancer de
ovario con 22,280 casos. En este pais el cancer c ervicouterino no figura en los pr imeros 10

lugares en incidencia de cancer ni en las causas de muerte.
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La mortalidad por cancer es secundaria en primer lugar a cancer de pulmén, seguida por cancer de

mama, colon y recto, pancreas, ovario, leucemia etc. De los canceres ginecoldgicos el mas letal es

el cancer de ovario con 15,500 muertes, que constituye el 6% de todas las muertes por cancer.

En México hasta hace p oco el ¢ ancer de c érvix c onstituia e | p rimer de incidencia en c ancer

actualmente es s uperado por el cancer de mama, pero sigue constituyendo el primer lugar en

cancer del aparato genital.

Importante a des tacar aqui en M éxico el subregistro de las ne oplasias en nuestro pais. De los

ultimos reportes que s e tiene conocimiento es el del afio 2001 donde se muestra | a frecuencia

relativa de las neoplasias ginecoldgicas:

Neoplasia Numero de Pacientes Porcentaje
Céancer de Cérvix 9,456 66.4
Cancer de Ovario 2,330 16.3
Cancer de Endometrio 1,731 121
Cancer de Vagina 499 3.5
Céncer de Vulva 221 1.5

Total 14,237 99.8

Segun la publicacién del Globocan 2008 en México hay una incidencia de 10,186 casos de cancer

de cérvix, 2,910 casos de cancer de ovario y 2,606 casos de cancer de cuerpo uterino.
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La mortalidad es causada principalmente por cancer cervicouterino con 5,061 casos, en segundo

lugar cancer de ovario con 1,851 casos y cancer del cuerpo uterino 1,142 casos.
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2.2- ANTECEDENTES ESPECIFICOS
CANCER CERVICOUTERINO:

La probabilidad de desarrollar cancer de cuello uterino por edad se calcula de 1 en 638 para las
mujeres de 39 afnos y menores; de 1 en 359 para las mujeres de 40 a 59 afios; 1 en 750 para las
mujeres de 60 a 69 afios, y 1 en 523 para las mujeres de 70 anos y mayores, con un riesgo a lo
largo de la vida de 1 en 142. La neoplasia intraepitelial cervical, adenocarcinoma y carcinoma de

células escamosas del cuello uterino comparten factores de riesgo (7).

Ellos consisten en la aparicion precoz de la actividad sexual, multiples parejas sexuales, una pareja
sexual de alto riesgo (por ejemplo, la actividad s exual promiscua, la ex posicion s exual a una
pareja c on infeccién p orv irusd el papiloma hum ano), ant ecedentes d e enf ermedades d e
transmision sexual (por ejemplo, Chlamydia trachomatis, virus del herpes simple), el tabaquismo, la
alta paridad, la inmunosupresion, bajo nivel socioeconémico, el uso prolongado de anticonceptivos

orales, y la historia anterior de displasia de la vulva o vagina (7).

En c ontraste c on e | c ancer de ¢ élulas es camosas de | ¢ uello ut erino, e | t abaquismo no es ta
asociado con un m ayor riesgo de a denocarcinoma de c uello uterino en ¢ omparacién con los no
fumadores (RR de carcinoma de células escamosas en los fumadores 1,50 , IC 95% 1.35-1.66 ,
RR de 0,86 adenocarcinoma en los fumadores , 95 % CI 0,70-1,05) (7).

Un reciente metaanalisis de 24 estudios epidemioldgicos encontré que, entre las usuarias actuales
de anticonceptivos orales, el riesgo d e cancer invasor del cuello uterino aumenté con el tiempo
cada vez mayor de uso (RR 1.90 a partir de los 5 afios de uso contra nunca haberlos usado). El
riesgo d eclind p osterior a la s uspension deluso yen aquellas con mas de 10 afios de h aber

suspendido, el riesgo retorné al igual que las no usuarias (8).

En los Estados U nidos, | a incidencia de ¢ ancer c ervicales de 50 porc iento m ayor en
afroamericanos en comparacion con las mujeres blancas y 66 por ciento mayor en los hispanos en

comparacion con las mujeres no hispanas (9).

Los hombres circuncidados tienen menos riesgo de infeccién por VPH, incluidos aquellos con un

historial de multiples parejas sexuales (10).

Los adenocarcinomas, que incluyen m ucinoso, endometrioide, de c élulas claras, y los tipos
serosos, hani do en aumento enlaincidencia desde | os afos 7 0, es pecialmente en m ujeres

menores de 35 afios de edad (11).

El virus del papiloma humano (VPH ) es fundamental para el desarrollo de la neoplasia cervical y
puede s er detectadoen el 99,7 por ciento de los canceres de ¢ uello uterino (12) ( de c élulas
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escamosas y el adenocarcinoma ). Entrelos mas de 4 0tipos de VPsH de la mucosa ge nital
identificado, aproximadamente 15 se sabe que son oncogénicos. Los dos mas comunes, el HPV 16
y 18, se encuentran en mas del 70 por ciento de todos los canceres de cuello uterino.

Sin embargo, la infeccién por VPH es muy comun; mas del 50 por ciento de las mujeres

sexualmente activas adquieren el VPH al menos una vez en 50 afios de edad (13).

La mayoria de las infecciones por VPH son transitorias y el virus por si solo no es suficiente para
causar el cancer cervicouterino. Cuando la infeccién por VPH persiste, el tiempo desde la infeccion
inicial con el desarrollo de CIN 3 y finalmente el cancer invasivo lleva un promedio de 15 afos ,
aunque de manera mas rapida cursos se han reportado (14).

Basicamente, existen cuatro pasos importantes en el desarrollo del cancer cervical:

e Infeccidon de | ep itelio m etaplasicoen la zonade t ransformacién por v irus ( VPH)
oncogeénicos.

e La persistencia de la infeccién por el VPH

e La progresion de un clon de células epiteliales de la infeccion viral persistente de lesiones
precancerosas

e Desarrollo de un carcinoma invasor (15).

Los tipos histologicos de cancer de c uello uterino se enumeran en latabla 1. Sobre |a base de
datos SEER, los carcinomas de células escamosas en EE.UU. representan aproximadamente el 70
por ciento d e | os c anceres de ¢ uello u terino, e 1 2 5 por ciento a denocarcinomas y c arcinomas
adenoescamoso 3 a 5 por ciento (16).

Los tumores Adenoescamosos ex hiben diferenciacion glandular y escamoso. Ellos pueden estar
asociados con un r esultado m as pobr e que | os ¢ arcinomas epi dermoides 0 adenocarcinomas.
Ademas, los carcinomas de células neuroendocrinas o pequefas se pueden originar en el cuello
del utero, pero son infrecuentes.

El Rabdomiosarcoma del cuello uterino es poco comun, se presenta en ad olescentes y m ujeres
jovenes. El Linfoma y el sarcoma de cuello uterino también son raros (17).

Tabla 1. Histopatologia del cancer de cérvix.

Carcinoma epidermoide.

De células grandes, queratinizante

De células grandes, no queratinizante

Carcinoma Verucoso.

Carcinoma de células transcisionales

Carcinoma similar al Linfoepitelioma.

Adenocarcinoma
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Tipo Endocervical (mucinoso)

Tipo Endometrioide

Tipo Intestinal

De células Claras

De tipo Seroso

De tipo Menonéfrico

De células en anillo de sello.

Adenoma maligno.

Adenocarcinoma Villoglandular.

Carcinoma Adenoescamoso

Carcnoma adenoideo quistico

Carcinoma de células pequefias.

Carcinoma indiferenciado

Adaptado de datos en: Ngan, HYS, Benedet, JL, Jones Ill, et al. Int 3 Gynecol Obstet 2000;
70:207.

El cancer c ervicouterino e n et apas c linicas t empranas es as intomatico ¢ on f recuencia, | 0 q ue
subraya | a i mportancia de |a deteccion. Los s intomas m &s comunes de pr esentacion s on | os
siguientes:

e Sangrado vaginal anormal
e sangrado postcoital
¢ Flujo vaginal que puede ser acuoso, mucoso o purulento y maloliente

El flujo vaginal puede confundirse con cervicitis s evera, es pecialmente sila mujer es joven y la
citologia de cuello uterino muestra una inflamacién grave, que es un hallazgo frecuente en| os
tumores malignos. El dolor pélvico o la region lumbar, que puede irradiarse a lo largo de la parte
posterior de | as ex tremidades i nferiores, p uede ocurrir con la enf ermedad a vanzada. S intomas
intestinales o urinarios, t ales ¢ omo | as denu ncias r elacionadas ¢ on | a pr esion, hematuria,
rectorragia, o per dida v aginal de or ina o hec es, s on poc o f recuentes y s ugieren enf ermedad
avanzada.

La mayoria de las mujeres con cancer invasivo del cuello uterino tiene una lesion cervical visible,
sin embargo, su presentacion puede variar de un cuello uterino de apariencia normal, a un cuello
uterino excesivamente anormal que es sustituido en su totalidad con el tumor.

El cancer cervical por lo general se origina en la zona de transformacion, un ambito dinamico entre
la union es 6fago-gastrica original y el actual. La lesion puede manifestarse como una ulceracion
superficial, un tumor exofitico en el exocérvix, o infiltracion del endocérvix. Los tumores endofiticos
puede dar lugarau nc uellod el utero agrandado, i ndurado, e nf ormadet onel. Entre los
adenocarcinomas ¢ ervicales, apr oximadamente | a mitad s on ex ofiticas, ot ros s e u Iceran, vy
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aproximadamente 15 por ciento no tienen ninguna lesién visible ya que el carcinoma se encuentra
dentro del conducto cervical.

Por lo anterior lo que respecta al diagnéstico, las mujeres con una lesion sumamente visible, un
diagndstico de sospecha de cancer debe ser confirmada por biopsia en sacabocados de la lesion.
Sin | esién visible y las q ue s 6lo tienen | a citologia c ervical anormal debe n s ometerse aun a
colposcopia con biopsia dirigida. La conizacién es necesaria si la colposcopia es inadecuada.

El cuello del utero y la vagina todo se debe inspeccionar cuidadosamente y palpar para la
identificacién de un tumor o | a extension vaginal s ubepitelial. EI examen rectovaginal p ermite | a
mejor valoracion del tamarfio del tumor y la participacion de los parametrios.

La palpacion del higado y los ganglios inguinales y supraclaviculares linfaticos es importante para
detectar la enfermedad metastasica. Se aceptan como estudios complementarios a |la radiografia
de torax, ultrasonido renal, cistoscopia y/o rectosigmoidoscopia.

El cancer cervical se estadifica clinicamente por la exploracion fisica y los estudios de imagenes
auxiliares y se utiliza la FIGO 2008.

ESTADIFICACION:
Tis Carcinoma in situ

IA1 invasion estromal menor de 3 mm profundidad y menor de 7 mm extension superficial

IA2 invasion estromal mayor de 3 mm y menor de 5mm en profundidad y 7 mm o menos de
extension horizontal o superficial.

IB1 lesion clinicamente visible de 4 cm o menos
IB2 lesion clinicamente visible con mas de 4 cm.

IIA  tumor que invade tercio superior de vagina sin involucro de parametrios
[IA1 Menor de 4 cm
[IA2 Mayor de 4 cm

IIB tumor invade los parametrios sin llegar a pared pélvica

IIA tumor se extiendo al tercio inferior de vagina sin llegar a pared pélvica
[lIB tumor invade la pared pélvica o causa hidronefrosis o disfuncién renal
IVA tumor invade mucosa de vejiga o recto

IVB metastasis a distancia
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Etapa |EI Etapa IB2Z Etapa IB Etapa ll4 Etapa lIB
< dem = dem Adenocarcinoma
endocervical
{Tumor en forma da
barnl}
Etapa lllA Etapa 1B Etapa IVA Etapa IVB

El c &ncer c ervical pu ede diseminarse por extension directa e n el cuerpo uterino, la vagina, el
parametrio, la cavidad peritoneal, la vejiga o el recto, y por la diseminacion linfatica o hematégena.

Antes se pensaba que los ganglios linfaticos obturador fueron los mas frecuentemente implicados.
Sin embargo, estudios posteriores usando la técnica del ganglio centinela, destacan que aun s in
ganglios linfaticos pé Ilvicos metastasicos, | os g anglios linfaticos p araaérticos p ueden contener el
primer sitio de la m etastasis (18). En un am plio es tudio r etrospectivo s e c onfirma un pat rén de
distribucion v ariable d el primer sitio de m etastasis ganglionar: siendo para el grupo de lailiaca
externa ( 43%), obturador ( 26%), parametrial ( 21%), i liaca c omun ( 7%), presacro ( 1%), vy
paraaodrtica (1%) (19).

Elriesgo de m etastasis en| os ga nglios | infaticos aum enta al aum entar | a profundidadd el a
invasion, segun la estadificacion de la Federacion Internacional de Ginecologia y Obstetricia
(FIGO), para la Etapa Clinica IA1 (microinvasion de 1 a 3 mm) 0,6% y para la Etapa Clinica |IA2

(microinvasion de 3 a 5 mm) 7% (20).

El riesgo d e af ectacién g anglionar p araaértica aum enta a m edida qu e a umenta | ocalmente | a
enfermedad. La participacion de ovario por extension directa del cancer de cuello uterino es poco
comun, | as m etastasis de ov ario oc urren e n apr oximadamente el 0, 5% de | os c arcinomas de
células escamosas y el 1,7 por ciento de los adenocarcinomas (21). Los sitios mas comunes de
diseminacién hem atdégena son los pu Imones, el higado y hueso, eli ntestino, | as gl andulas

suprarrenales, el bazo y el cerebro son los sitios menos frecuentes.
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La posibilidad de tener afeccion de ganglios pélvicos y paraadrticos segun etapa clinica:

| 15-20 6.3
A1 <1 0

I1A2 5-10 <1
IB1 15 23
IB2 20 6.3
A 245 11
1B 31.4 19
] 44.8 30
IVA 55 40

Las opciones d e tratamiento incluyen cirugia y radioterapia. La intervencién quirdrgica y la
radioterapia con quimioterapia concomitante son alternativas apropiadas para el cancer de cérvix
en etapas tempranas, incluyendo la etapa I1A1 de la FIGO. Importante considerar que las pacientes
con etapas clinicas tempranas tratadas con cirugia y que tienen tumores con factores de riesgo

para recurrencia deben recibir radioterapia con quimioterapia adyuvante.

Para las et apas t empranas has ta E C | B1 incluyendo | a | IA1 el t ratamiento es qui rargico c on
histerectomia que de pendiendo de la etapa se elegira el tipo de histerectomia a r ealizar y si se

realiza o no la linfadenectomia pélvica bilateral.
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Los tipos de Histerectomia son:

Clase = DESCRIPCION

Las dos ultimas estan en desuso. En general el CACU IA1 puede tratarse con un cono cervical si la
paciente desea conservar la fertilidad o bien con una histerectomia tipo |, paralas pacientes en
estadio IA2 sin infiltracidn linfovascular procede una histerectomia tipo Il, con invasion linfovascular
puede r ealizarse u na histerectomia tipo |l o bien unatipo Ill y debe realizarse | infadenectomia
pélvica bilateral. Para las pacientes con un EC IB1 y IlA el tratamiento es una Histerectomia tipo Il
con linfadenectomia pél vica bilateral + /- muestreo paraadrtico. En estos casos si el tumor mide
menos de 2 ¢ m se puede realizar la histerectomia tipo Il con el mismo resultado oncolégico. En
todos los casos si la paciente desea conservar la fertilidad y cumple los criterios se puede realizar

traquelectomia radical por via vaginal o abdominal con linfadenectomia pélvica bilateral abierta o

HTA E xtrafacial, se incide ligamento

pubocervical, desplazando el uréter.

Extirpaciéon d e | a m itad medial de
cardinales y uterosacros, y del tercio
superior de la vagina.
Extirpacién de cardinales y
uterosacros, y del tercio s uperior de

la vagina.

Extirpacién de | a totalidad del tejido
periureteral, arteria v esical s uperior

y % partes de la vagina

Extirpacion de porciones del uréter

distal y de la vejiga

laparoscopica.

INDICACION

NIC invasion precoz

del estroma.

Microcarcinoma

posradioterapia

Lesiones en E stadio

by lla.

Recurrencia a nterior
ycentralen lasque
resulta pos ible

conservar vejiga
Recurrencia ¢ entral

que af ectaur éter

distal o vejiga.
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Para las etapas locoregionalmente avanzadas el tratamiento estandar es la radioterapia con

quimioterapia ¢ oncomitante. E n e tapas a vanzadas E C IV elt ratamiento e s qui mioterapia o

radioterapia paliativa.

Del tratamiento quirurgico es importante describir la histerectomia radical clasica o tipo lIl.

TECNICA DE LA HISTERECTOMIA RADICAL O TIPO Il

1.

Preparar el campo operatorio.

Se coloca sonda Foley y tapon vaginal.

Incision supra e infraumbilical.

Colocacion de campos y separadores.

Aspiracion de liquido libre si hay.

Exploracién minuciosa del peritoneo y de los érganos abdominales y palpacién de los
ganglios linfaticos.

Desplazar intestino ala p arte s uperior de | abd omen c on compresas e mpapadas en
solucidn fisioldgica tibia.

Posicion de Trendelemburg moderada.

Preparar fosas paravesicales.

Seccion y ligadura del lig redondo derecho a c erca de un tercio de su terminacion.
Incidir con tijera el ala anterior del lig ancho.(que constituye el techo de la fosa
paravesical) se penetra en este tejido laxo y avascular mediante presion y divulsién
digital hasta identificar por detras la parte a nterior del lig cardinal. Se incide el
peritoneo del pliegue vesicouterino. Se eleva el peritoneo vesical con 2 pinzas rectas.

Linfadenectomia Pélvica

Se prolonga cranealmente la incisién desde el ala del lig ancho derecho a lo largo y
por fuera del infundibulo pelviano hasta e ncima de | a bifurcacién, ex poniendo los
vasos iliacos externos y primitivos e identificando el uréter adherido a la hoja peritoneal
posterior para seguirlo hasta la bifurcacion de la a. iliaca primitiva.

Se mantiene tensa con una pinza la hoja posterior del lig ancho y se entra con tijera
en el plano entre este y el uréter se moviliza el uréter liberandolo hasta su entrada en
el parametrio.

En el limite sup colocar separador.

Lig y seccién del ligamento infundibulopelvico.

Se pueden colocar pinzas rectas para traccionar el utero.

La linfadenectomia se inicia 2-3 cm por encima de la bifurcacion de la aorta.

Rotar hacia afuera y adentro los vasos con una valva vascular para facilitar la
diseccion del tejido linfatico que esta por fuera y entre los elementos vasculares.
También se extirpan los ganglios de la bifurcacién (sobre la superficie del promontorio
del sacro) cuidado de no lesionar la a. sacra media.

La diseccion continua a lo largo de los v iliacos primitivos y externos hasta la arcada
inguinal.

El ner vio genitocrural q ue t ranscurre s obre e | ps oas por fuera de los vasos deb e
preservarse para evitar la parestesia de la cara medial del muslo.

Se extirpan ganglios retrocrurales y el de cloquet.

Ligar los linfaticos abajo evitar linforragia.

No lesionar los vasos epigastricos que s e originan en la pared anteromedial de los v
iliacos ext.

LINFADENECTOMIA O BTURATRIZ: S e traccionan | os v asos i liacos ex ternos hac ia
afuera liberandolos del tej conectivo que los une a la pared pelviana. (Introduciendo el
indice debajo de la vena iliaca externa contra la pared lateral de la pelvis mientras se
desprende y se separa hacia adentro el tej conectivo que contiene los g linfaticos.
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Lateralizando los vasos iliacos externos con una valva se expone la fosa obturatriz en
la cual se identifica el n o bturador y se aisla con facilidad donde emerge deb ajo del
psoas.

La arteria obturatriz se puede reconocer en su trayecto a lo largo de la pared pelviana
cerca del n ervio homénimo. E | ner vio, | a arteria y lavenacorren hacia el agujero
obturador. No lesionarlos.

Diseccion de ganglios sacroiliacos y presacros por dentro de los vasos hipogastricos.
Estos mismos procedimientos se hacen del lado izquierdo. Antes de s eccionar el lig
infundibulopelvico hay que desprender a veces el sigmoides para exponer el origen de
la a iliaca primitiva.

Linfadenectomia par aaortica: Desde la arteria m esentérica i nferior has ta las ar terias
renales.

Histerectomia radical

Identificar las ramas viscerales del tronco anterior de la hipogastrica (a uterina, vesical
sup, media e inferior. La vaginal y hemorroidal media) La rama anterior corre a lo largo
de la fosa paravesical convirtiéndose en el ligamento umbilical obliterado.

Seccionar y ligar la arteria uterina y vena.

Aislar el uréter abriendo el “tunel” c onstituido por el tejido fibroso de la base dellig
ancho en la pared sup, donde corren los vasos uterinos ligados con anterioridad. Esta
maniobra se facilita traccionando el utero y sobretodo, estirando hacia adentro y arriba
el cabo medial de |a arteria uterina, que se separa asi del uréter, que ahora esta en un
plano mas lateral del ligamento cardinal.

Conviene a brirse pas o c onund isector m anteniendo s u pu nta h acia a dentro y
asegurarse que el uréter este en la base del tunel para seguir la direccion del clivaje
vesicovaginal; luego se corta con tijera el tej eventualmente pinzado con 2 adson.

El uréter que ahora se ve hasta el margen de la vagina, todavia esta adherido al plano
conectivo pos terior don de transcurre el pedi culo v ascular i nfraureteral (conla a del
asta vesical) que todavia une la vejiga con la vagina.

Elevar el uréter con un gancho apropiado y cortese cerca de su pared (la llamada vela
de Novak) el tej subyacente liberandolo hasta el lig vesicovaginal. Es importante
preservar los vasos de la pared terminal del uréter, que corren en la porcion lateral del
lig vesicouterino.

Traccionando el utero, lateralizando el uréter y bajando la vejiga se evidencia el plano
posterior de |a lamina fibrosa v esicouterina, se | a tracciona con pinzas curvas yse
corta y liga. En este punto el uréter se ha aislado del utero y la vagina.

Se completa del otro lado.

Se secciona la hoja posterior del lig ancho y se corta la reflexion peritoneal del Douglas
entre los uterosacros.

Se abre el tabique rectovaginal para disecar con tijera des prendiendo elrectodel a
vagina (torunda mojada) y por fuera del sistema fascial posterior de los uterosacros y
rectovaginal.

Con una pinza curva, larga y fuerte desde el recto hacia la pared, se pinza el tejido
fibroso 1o mas atras posible, se lo secciona y se le sutura con un punt o en am bos
lados. P rofundizando des pués s e puede c ompletar el c livaje pos terior t ensando el
recto, traccionando el utero hacia adelante y seccionando a mayor profundidad.

En la parte mas lateral y profunda del uterosacro transcurre el n hipogastrico.

Se palpa el Mackenrodt y se aisla hasta la pared pélvica, se secciona y se liga.

Con valva se separa vejiga del plano vaginal, se toma el paracolpos con pinza curva,
se corta y sutura con catgut.

Se saca el tapon vaginal

Se colocan 2 pinzas de angulo recto en los bordes de la vagina, se corta y sutura, se
mantienes cabos largos con pinza mosquito.

Se coloca una c ompresa por detras del utero y la vagina ysecortala vaginaal a
altura de los puntos laterales.
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Se desinfectan los bordes vaginales y se suturan.

Se coloca drenajes.

Se cierra peritoneo con puntos continuos de catgut.

En caso delinfa paraadrtica la peritonizacion se iniciaen el ligde T reitz yse lleva
hasta el ciego. Sutura en peritoneo de | a g otera paracdlica derecha y enla brecha
perisigmoidea a la izquierda.

La sobrevida a 5 afios esta relacionada con la etapa clinica al momento del diagndstico.

A1 94.6
IA2 92.6
IB1 90.4
IB2 79.8
A 76

1B 73.3
A 50.5
1B 46.4
IVA 29.6
IVB 22

Los factores prondsticos son: Tamaro tumoral, I nfiltracién de p arametrio, Infiltracion de g anglios
pélvicos y par aadrticos, E stadio c linico, T ipo h istoldgico, G rado h istoldgico, | nvasion estromal,

Permeacion linfovascular, Estado de ox igenacién tumoral. Losf actores pr ondsticos
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INDEPENDIENTES son: Carcinoma de células pequenas, Infiltracion del cuerpo uterino, Invasion

vascular, Ganglios linfaticos positivos.

Posterior al tratamiento las pacientes pueden presentar recurrencia y el tratamiento de las mismas
depende d el tratamiento p rimario. Si el tratamiento primario fue Q uirdrgico s e puede tratar con
Radioterapia y/o quimioterapia dependiendo del sitio de la recurrencia. Si el tratamiento fue
Radioterapia y es unar ecurrencia c entral or egional s e t rata ¢ on un a hi sterectomia v rs una

exenteracioén pélvica. Describimos la técnica de esta ultima.

EXENTERACION PELVICA

¢ Incision mediana suprapubica infraumbilical. Explorar la pelvis. Palpacién minuciosa del
higado, area celiaca, ganglios linfaticos retroperitoneales e inspeccidn del peritoneo.

e Se toma el Gtero con dos pinzas curvas, que tomen ligamento redondo, ligamento Utero
ovarico y las trompas.

e Seccion y sutura del ligamento redondo a un tercio de su extension. Incision de la hoja del
ligamento ancho.

e Si se sospecha afeccion ganglionar se diseca primero el espacio entre los vasos iliacos
externos (que se separan hacia adentro) y el musculo psoas iliaco, penetrando lateralmente
en la fosa obturatriz y exponiendo el nervio obturador para evaluar la presencia y el carécter
de las metastasis linfoganglionares, su fijacién a estructuras vasculares y la posibilidad de
exéresis radical.

e Si la fibrosis no permite evaluar esto se hara primero la preparacion de los espacios
paravesicales y pararectales para poder aislar el parametrio y suspender la cirugia si este se
halla masivamente infiltrado sin resecar estructuras vasculares o viscerales.

e Fosa paravesical: Se incide el ala anterior del ligamento ancho y se desprende el tejido que
es avascular hasta la base del parametrio.

e Manteniendo en traccion la hoja medial del ligamento ancho y el Gtero hacia arriba, se
identifican las fosas pararrectal y presacra avanzando a lo largo de la arteria hipogastrica
hacia adentro y hacia abajo, a lo largo de la concavidad del sacro evitando los vasos sacros
laterales.

e Se insertan 2 valvas en bayoneta en los espacios paravesical y pararrectal y se tracciona
hacia arriba el bloque constituido por el recto, Utero y vejiga, evidenciando el sistema
fascial lateral (parametrio, conectivo paracervical y paravaginal) y los Uterosacros,
decidiendo si se ha de continuar o no la intervencion.

e Se amplia la incision cutanea hasta el apéndice xifoides y se prepara el campo operatorio

exteriorizando las asas intestinales sobre el térax después de haberlos envueltos en pafios
himedos tibios o una bolsa intestinal.
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Se prolonga la incision peritoneal medialmente hacia la vejiga y hacia arriba por fuera del
pediculo vascular ovérico, para poner en descubierto el psoas.

Mediante divulsion por fuera de la incision se exponen los vasos iliacos externos y mas
cranealmente los iliacos primitivos hasta 2-3 cm encima de la bifurcacion.

Ligadura y seccion del ligamento infundibulopélvico.

Diseccion linfoganglionar paraadrtica baja (debajo de la arteria mesentérica), iliaca
primitiva, iliaca externa y obturatriz bilateral.

Movilizacion de la vejiga y el recto.
Se movilizan los uréteres respecto de la hoja peritoneal y se los retrae lo més distalmente
posible para insertar los catéteres ureterales.

Movilizacion de la vejiga respecto de la pared anterior de la pelvis en el espacio de Retzius
para evidenciar la sinfisis pubiana. La diseccion de esta zona se debe hacer con cautela por
el peligro de hemorragia venosa del plexo hipogastrico. Se continua el aislamiento anterior
de la vejiga respetando, si es posible, el peritoneo vesical.

Seccion de la porcion terminal obliterada de la arteria hipogastrica.
La vejiga se puede aislar hasta la uretra mediante divulsién (plano avascular)

Aislamiento del rectosigmoides completando la incision peritoneal de la gotera paracotlica
izquierda y prolongando la incision peritoneal medial a partir de la arteria iliaca primitiva
derecha hasta debajo de la union sigmoidorrectal: se moviliza entonces el sigmoides
siguiendo més abajo en el espacio retroperitoneal.

Seccion y ligadura de los vasos hemorroidales superiores.

Se completa por detrés la diseccion del recto respecto del plano posterior desde el sacro
hasta el coccix divulsionando delante de la fascia presacra de Waldeyer.

Se secciona en el punto establecido el recto sigmoides sujeto con 2 pinzas dejando la pinza
distal para traccionar de la pieza operatoria, en tanto que el tracto proximal se cubre con
gasa y un capuchdn de goma y se lo retira del campo operatorio para que no se contamine.

Ahora la pieza se puede desplazar en direccion contralateral para poder exponer el
ligamento cardinal.

Diseccion del ligamento cardinal.

Ligadura y seccién individual de las ramas de la arteria hipogastrica (empezando con
uterina, vaginal, vesical y obturatriz). Si no hay espacio entonces se reseca el parametrio en
bloque en tiempos sucesivos, tomando el tejido firmemente con pinzas, cortando y
suturando atentamente para ligar los vasos incluidos.
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Si el tumor se ha expandido es necesario ligar la arteria hipogastrica abajo del origen de la
glutea superior y a continuacion se liga y se secciona la vena que sigue un recorrido mas
lateral.

Luego, traccionando un poco hacia adentro el mufion de la arteria hipogastrica, se continta
més profundamente sobre la fascia presacra identificando y disecando los vasos gluteos y
pudendos.

La vena hipogéstrica se puede conservar cuando corre muy afuera sobre la pared pelviana.
El abordaje de la vena y sus ramas colaterales también puede ser lateral, a través de la fosa
obturatriz, traccionando hacia adentro los vasos iliacos externos y hacia afuera el masculo
psoas iliaco.

Evitar las lesiones de la vena iliolumbar su sangrado es dificil de controlar, sin lesionar el
tronco nervioso lumbosacro (L4-L5) . Compresion digital, aspirar, reducir compresion,
sutura atraumatica.

Reseccion de los 6rganos. Se movilizan por completo las visceras respecto a la pared
pelviana, dejando solo la sujecion del masculo elevador del ano y la zona coccigea.

Si la neoplasia ha tomado el tercio inferior de la vagina y/o del recto, se puede incidir la
pieza en este nivel.

Reseccion y sutura de la uretra y del mufion vaginal segln la técnica usual, sutura del recto
y anastomosis terminoterminal.

POR VIA ABDOMINAL manteniendo en traccion la pieza, se corta con tijeras largas las
conexiones del musculo elevador con el pubis y con la fascia obturatriz interna, penetrando
en la fosa isquiorectal.

Desplazando la pieza hacia adelante se exponen y se seccionan los pilares posteriores del
recto y las conexiones sacrococcigeas del musculo elevador. El sangrado eventual de los
vasos hemorroidales inferiores y del muasculo isquiocavernoso puede controlarse con
puntos de transfixion.

El vaciamiento de la excavacién pelviana se completa extirpando los ganglios linfaticos
residuales.

Como ultimo tiempo se coloca la paciente en litotomia. Se incide la piel perineal y se extrae
la pieza.

POR VIA PERINEAL se incide la piel del periné hasta llegar al elevador a ambos lados; se
seccionan los musculos elevadores del ano, se tracciona con pinzas fuertes el ligamento
rectococcigeo y se secciona, y por tltimo se aisla y se secciona el ligamento pubouretral.

Se secciona adherencias laterales fibrosas y se extrae la pieza desde abajo.Se aproximan los
tejidos y se sutura la piel dejando drenaje.

CANCER DE OVARIO:

El cancer de ovario es el segundo cancer ginecolégico mas comun en México, pero la causa mas

comun de m uerte entre las mujeres que des arrollan ¢ &nceres gi necoldgicos (22). Esla quinta

causa de muerte por cancer en las mujeres en los Estados Unidos. Cada afio, aproximadamente

21.550 nuevos casos son diagnosticados y 14.600 muertes relacionadas con cancer de ovario se
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producen en ese pais. Las tasas de incidencia han disminuido ligeramente en los ultimos 30 afos
(23). La incidencia a nual ajustada por edad p or 100.000 m ujeres en | os E E.UU, por raza/grupo
étnico durante el periodo 2000 a 2004 fue: blancas (14,3), hispanas (11,5), Asia/lslas del Pacifico
(9,7), Negras (10,1), y nativos americanos (11,2). El riesgo de por vida de cancer de ovario en la
poblacidn general es de 1,7 por ciento y la tasa de incidencia ajustada por edad es de 13,5 casos
por 100.000 mujeres. La edad media de diagnéstico de cancer de ovario epitelial es a mediados
de los afos cincuenta, los tumores borderline se producen aproximadamente 10 afos antes. La
incidencia aum enta con la eda d has ta los 80 afos y luego d isminuye. Elriesgo g enerald e
malignidad de una m asa anex ial en m ujeres pr e yp osmenopausicases 6 -11 y 29 -35%,
respectivamente (24). Los paises occidentales, incluido Estados Unidos, tienen tasas tres a siete

veces mayor que la de Japén (29).

La edad media al diagnéstico de cancer de ovario es menor entre las mujeres con enfermedad
hereditaria o f amiliar. Datos han m ostrado que el Cancer de ov ario familiar se diagnostica a una
edad media de 54 frente a 61 afios en la poblacién general. La mayoria de los tumores primarios
de ovario se derivan de las células epiteliales de la superficie del ovario, aunque también puede
surgir de otros tipos celulares (tumores de células germinales, los tumores de los cordones

sexuales, y el tumor mixto de células de tipo).

El cancer epitelial del ovario se deriva de la transformacién maligna del epitelio de la superficie del
ovario, que colinda con el m esotelio p eritoneal (25). Los e ventos m oleculares que ¢ onducen al
desarrollo de esta neoplasisa son desconocidos. Las mutaciones y/o sobreexpresion de los genes
HER2, c- myc y p53 yde los supresores K-ras y Akt respectivamente, se han observado en el
cancer de o vario es poradico, per o s u c ontribucion ala patogénesis no esta bien definido. La
inactivacion de los genes supresores de tumores PTEN y p16 también puede ocurrir, fenémenos

epigenéticos también desempefian un papel en la tumorogénesis (26).

Dos hi potesis gen erales s e ha n propuesto par a ex plicar | a p atogénesis de estas neo plasia: La
incesante ovulacién con traumatismos repetidos y reparacién del epitelio ovarico, que ofrezcan la
posibilidad de mutacién genética y posterior neoplasia y el exceso de secrecion de gonadotropinas,
la promocion de a Itas c oncentraciones de es trogenos, que dan lugar a | a proliferacién epi telial,
posiblemente promuevan la transformacién m aligna. La c élula ex acta del origen del ¢ ancer de

ovario no se conoce, ni tiene una lesién precursora definida (27,28).

Los es tudios epi demioldégicos han i dentificado c onstantemente a | a nu liparidad ¢ omo factor de
riesgo p ara des arrollar un c arcinoma epi telial d e o vario, ot ros f actores de r iesgo i ncluyen: | a
infertilidad, menarquia (antes de los 12) o la edad tardia de la menopausia (después de los 50), la
terapia posmenopausica, la evidencia epidemioldgica de los estudios a gran cohorte sugiere que la
endometriosis es un factor de riesgo independiente (riesgo estimado de transformacién maligna del

2,5%), talco, consumo de cigarro especialmente en casos de mucinosos, el papel de la dieta en el
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riesgo de cancer de ovario no esta resuelta, alto indice de masa corporal ( IMC) parece aumentar
el riesgo d e cancer de o vario. Las m utaciones en g enes i mplicados en | a r eparacién d el ADN
(BRCA, MSH -2, MLH -1, PMS 1 y 2) subyacen en el aumento del riesgo de cancer en algunas

personas.

Se han identificado factores de proteccidn, donde se incluyen: El uso de pildoras anticonceptivas
orales, multiparidad, ligadura de trompas, lactancia materna y la progesterona. Los factores
genéticos representan del 10 al 15% de los casos de cancer de ovario (30). Se debe evaluar el
arbol genealdgico de la familia durante al menos tres generaciones en mujeres de alto riesgo. Las
recomendaciones ac tuales par a la deteccién las m ujeres ¢ on m utaciones genéticas BRCA1 y
BRCAZ2 incluyen ecografia transvaginal y el suero de CA 125 cada seis a 12 meses que comienza

entre los 25 y los 35 afios (31).

Existe una clasificacion basada en la conducta genética y molecular.

Tipo | Tipo Il

Seroso papilar de bajo grado Serosos papilares de alto grado

Endometrioides grado 1y 2 Endometrioides grado 3

Mucinosos Carcinoma indiferenciado
Tumores mixtos Mullerianos

Dentro de la Clasificacién Histologica del cancer epitelial tenemos:

Tipo histolégico Total (%)
Seroso 46
Mucinoso 36
Endometrioide 8
Células claras 3
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Células transicionales 2

Indiferenciado 2

Mixto 3

La estadificacion del cancer de O vario es quirdrgica s egun hallazgos del reporte histopatolégico

definitivo posterior a una Cirugia estadificadora.
Los procedimientos que incluye una cirugia estadificadora de Ovario son:

Incision abdominal en la linea media

- Valoracion citolégica de liquido libre

- Lavado peritoneal (50-100cc) SSN.

- Exploracion sistematica

- Ooforectomia del lado afectado y se envia a ETO si es maligno se completa HTA + SOB

- Omentectomia infracolica, biopsia de correderas parietocolicas, fondo de saco de douglas

y peritoneo vesical, y de ambos diafragmas
- Biopsia de cada lesion sospechosa
- Muestreo ganglionar pélvico y paraortico

- Apendicetomia en caso de histologia mucinoso, o alto grado

De acuerdo a la FIGO la estadificacion se realiza tomando en cuenta los hallazgos de la cirugia y

el reporte histopatolégico definitivo.

Estadio | Crecimiento limitado a los ovarios
la Crecimiento limitado a un ovario: capsula intacta, no hay
ascitis que contenga células malignas

Estadio Ib Crecimiento limitado a ambos ovarios: no hay ascitis que
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contenga células malignas, capsula intacta sin tumor en la
superficie

Estadio Ic* Tumor en estadio la o estadio Ib, pero con tumor en la
superficie de uno o ambos ovarios, o con capsula rota
0 con ascitis que contenga células malignas, o lavados

peritoneales positivos

Estadio Il El crecimiento afecta uno o ambos ovarios con extension
Pélvica

Estadio lla Extensién y/o metastasis y/o trompas

Estadio Ilb Extensién a otros tejidos pélvicos

Estadio llc* El tumor en estadio lla o lIb, pero con tumor en la superficie

de uno o ambos ovarios, o con capsula o capsulas rotas, o con
ascitis que contenga células malignas o lavados positivos.
Estadio Il El tumor afecta uno o ambos ovarios con implantes peritoneales
fuera de la pelvis y/o ganglios retroperitoneales o inguinales
positivos, las metatasis hepaticas superficiales equivalen a
Estadio lll, tumor limitado a la pelvis verdadera, pero con
extension aintestino delgado o epiplén por histologia
Estadio llla Tumor macroscoépicamente limitado a la pelvis verdadera
con ganglios negativos, pero siembras microscépicas de
de las superficies peritoneales abdominales por histologia
Estadio IlIb Tumor en uno o ambos ovarios, implantes histolégicamente
positivo en superficie peritoneal del abdomen, ninguno
superando los 2 cm, ganglios negativos

Estadio llic Implantes abdominales de 2 cm. de diametro y/o ganglios
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retroperitoneales o inguinales positivos
Estadio IV Crecimiento que afecta uno o ambos ovarios con metastasis
a distancia, derrame pleural con citologia positiva,

Metastasis en parénquima hepéatico

Respecto al tratamiento del cancer de ovario, se considera, que las caracteristicas histopatologicas
es lo que confiere pronésticos distintos siendo el grado histolégico, el dato mas significativo que
predice la extension de la enfermedad. El principio para el tratamiento con cancer de ovario es la
citorreduccién quiruargica hasta un estado de enfermedad residual m inima y el otro punto esla
quimioterapia que en algunas pacientes se traducira en curacién, retrasando la recaida sintomatica
de estas pacientes. La quimioterapia tiene un papel esencial en el tratamiento del cancer de ovario
basada e n platino y taxanos. La r adioterapia tiene un papel limitado en e | tratamiento de es tas

pacientes.

CANCER DE ENDOMETRIO:

El c arcinoma de endometrio es la ne oplasia g inecoldgica m &s c omun en | os E stados U nidos,
aproximadamente 42. 160 casos s on d iagnosticados c ada afio y 7780 m uertes. Las t asas de
incidencia s on m ayores enb lancas que en negras, hi spanas o as iaticas. S in em bargo, | a
mortalidad es casi dos veces superior en los negros que en blancos (7,1 frente a 3,9 por 100.000
mujeres ) probablemente debido a la mayor incidencia d e | 0os s ubtipos de cancer agresivo, as i
como las cuestiones de acceso y la calidad de los servicios de salud (32). Las mujeres tienen un
riesgo del 2,5 % de por vida de des arrollar cancer de endometrio, lo que representa el 6 % de
todos los canceres en las mujeres. Afortunadamente, la mayoria de los casos se diagnostican en
una fase temprana c uando | a cirugia s ola pu ede s er s uficiente para |l a c uracién. Las tasas de
supervivencia a c inco af os par a | a enfermedad | ocalizada, regional y m etastéasica son 96, 66 y
24% respectivamente (33). Las diferencias en la epidemiologia y el prondstico sugieren que dos
formas de cancer de endometrio existe: los relacionados con y los no relacionados con la

estimulacion de estrogenos (34).

Nuestra comprension actual de los factores de r iesgo s 6lo ayuda a i dentificar a | as mujeres en
riesgo de tipo I, que es el tipo mas comun (80 por ciento de los casos son de tipo I, el 20 por ciento
de los casos son de tipo Il). La exposicion a influencias exdgenas estrogénicas incluye terapia de
estrogenos y tamoxifeno, mientras que la exposicion en dégena pu ede s er consecuenciade |l a

obesidad, ciclos anovulatorios, o tumores secretores de estrégenos (35).
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Las m ujeres con diabetes mellitus y la hipertensién al igual que las que tienen dietas altas en
carbohidratos y la hiperinsulinemia s e as ocian a r esistencia al a insulina y niveles el evados de
factores de crecimiento similares a la insulina puede jugar un papel en la proliferacién endometrial
y el d esarrollo de ¢ ancer de end ometrio (36). E| c ancer de end ometrio s e presenta e n m ujeres
posmenopausicas (edad media de principios de los 60). 25% de los casos son diagnosticados en
mujeres premenopausicas, y 5 a 10% de estos son en mujeres menores de 40 afios de edad (37).
Una tendencia familiar hacia el cancer de endometrio aislados se ha sugerido para parientes de
primer grado (38), aunque |los genes candidatos no han s ido identificados de f orma consistente.
Otras asociaciones de familiares con cancer del endometrio incluyen: sindrome de Lynch (cancer
colorrectal hereditario sin poliposis), el riesgo de cancer de endometrio es de 27 a 71% comparado
con el 3% en la poblacion general. La edad media al diagndstico de cancer endometrial en mujeres
con sindrome de Lynch es de 46 a 54 afios, en comparacién con una edad media de 60 afios en
otras mujeres. Una historia de cancer de mama es un factor de riesgo para el desarrollo de cancer
de endometrio. En cuanto a la nuliparidad en los estudios epidemiolégicos, se ha mostrado que el
riesgo de cancer de endometrio esta inversamente relacionada con la paridad (39). El consumo de
alcohol se asocia con elevados niveles de estrogeno. Los estudios epidemiolégicos no han
encontrado e n ge neral un a as ociacion s ignificativa entre e | c onsumo de al cohol yc ancerd e
endometrio, aunque uno de estos estudios sugieren que las mujeres posmenopausicas que
consumen dos 0 mas bebidas alcohdlicas al dia tienen un mayor riesgo de cancer de endometrio
(40). La menarquia precoz y la menopausia tardia se asocia consistentemente con un mayor riesgo
de la enfermedad. En cuanto a factores protectores, el uso de anticonceptivos orales reduce el
riesgo de cancer de endometrio de un 50 a un 80%. El tabaquismo se asocia con un menor riesgo
de desarrollar cancer de endometrio en mujeres pos menopausicas, el mecanismo de este efecto

sugiere que el tabaquismo estimula el metabolismo hepatico de los estrogenos (41).

El sintoma cardinal de carcinoma de endometrio es el sangrado uterino anormal, lo que ocurre en
el 90% de los casos. En general, 5 a 20% de las mujeres postmenopausicas con sangrado uterino

tendran cancer de endometrio (42).

El cancer endometrial es un diagndstico histoldgico, por lo tanto se requiere del tejido para hacer el
diagnodstico. Una biopsia endometrial ciego realizado en el consultorio con un dispositivo de
muestreo Pipelle es simple de r ealizar. La histeroscopia con dilatacién y legrado es otro método
aceptable.

La ecografia transvaginal es un medio no invasivo de distinguir las mujeres posmenopausicas con
hemorragia d ebido a la atrofia, de personas con lesiones anatémicas que r equieren de toma de
muestras de tejido para excluir un carcinoma o para el tratamiento. Las mujeres posmenopausicas
con un grosor endometrial de menos de 4 a 5 mm, medida mediante ecografia transvaginal tiene
un bajo riesgo de e nfermedad. No existe tamizaje para el cancer de en dometrio. En las mujeres
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con sindrome de Lynch (cancer colorrectal hereditario sin poliposis), el riesgo de cancer de
endometrio es de 27 a7 1 % comparado con el 3 por ciento en la poblacidon general. Estrategias
para la deteccion y prevencion del cancer de endometrio en estas mujeres incluyen el muestreo de
endometrio y la histerectomia de reduccién del riesgo.

Respecto al tratamiento d el cancer end ometrial, | a cirugia es pilar del tratamiento. La cirugia
persigue dos objetivos principales, siendo en primer lugar la correcta etipificacion de la enfermedad
y ens egundo | ugar| a c itorreduccion 6 ptima. S e considera ¢ omo c irugia estandar par ae |
tratamiento del cancer endometrial a la histerectomia mas salpingooforectomia bilateral, el lavado
peritoneal as i como | a | infadenectomia pél vica y p araaédrtica, ademas s e enf atiza e | hec ho de
biopsiar todas las zonas sospechosas de actividad tumoral. La radioterapia adyuvante en pacientes
seleccionadas reduce las recurrencias tumorales y el control de la enfermedad local, por otro lado
la quimioterapia especialmente e n etapas clinicas avanzadas aligual que la hormonoterapia se
considera el tratamiento de eleccion. La quimioterapia se basa principalmente en taxanos y platino
y la hormonoterapia a base de progestinas y tamoxifeno.

CANCER DE VULVA:

El cancer de vulva es el cuarto cancer ginecolégico mas comun en Estados Unidos (después del
cancer de cuerpo uterino, ovarios y cuello uterino), representa el 4% de los tumores malignos del
tracto genital femenino. Anualmente, se estima que hay 3580 nuevos casos y 900 muertes en los
Estados Unidos de esta enfermedad (43).

Aunque la tasa de carcinoma vulvar invasivo s e ha mantenido estable d urante | os u ltimos dos
decenios, la incidencia de la enfermedad in situ (neoplasia intraepitelial de la vulva) se ha mas que
duplicado. El carcinoma de vulva se presenta mas frecuentemente en mujeres posmenopausicas.

La edad media al diagnéstico es de 65 anos, pero se puede presentar en menores (44).

Los factores de riesgo para el cancer vulvar incluyen el tabaquismo, la distrofia vulvar (por ejemplo,
el liquen es cleroso), la neoplasia i ntraepitelial vulvar y c ervical, e | virus d el pap iloma hum ano

(VPH), sindromes de inmunodeficiencia, y antecedentes de cancer de cuello uterino (45).

Dos vias i ndependientes de | a c arcinogénesis v ulvar s e c onsidera que ex isten ac tualmente, el
primero relacionado con la infecciéon por VPH de la mucosa y la segunda relacionada con
inflamacion ¢ rénica ( distrofia v ulvar) o pr ocesos aut oinmunes. E |V PH ha dem ostrado s er
responsable de 60 por ciento de los canceres vulvares. En suma, el VPH 16 y 33 son los subtipos

mas frecuentes (55.5%) de todos los cénceres de vulva relacionados con el VPH (46).
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La creciente incidencia de |a n eoplasia vulvar i ntraepitelial r elacionadas con el VPH entre las
mujeres jovenes pueden ser responsables de la caida en la edad media de diagndstico de cancer
de la vulva discutido anteriormente. EI ADN del VPH se encuentra mas comunmente en canceres
de la vulva de las mujeres jovenes que fuman en comparacion con las no fumadoras mayores de
esa edad. La deteccion temprana y tratamiento de la neoplasia intraepitelial vulvar puede prevenir
el desarrollo de cancer. E sto puede explicar por qué la incidencia del cancer vulvar invasivo ha
mantenido estable, aunque la incidencia de neoplasia intraepitelial de la vulva se ha incrementado.

Los signos y sintomas de todos los tipos histolégicos de tumores malignos de vulva son similares.
La mayoria de los pacientes se presentan con una placa vulvar unifocal, Ulcera, 0 masa (carnosa ,
nodular, o verrugosa) en los labios mayores, los labios menores, el periné; el clitoris, y monte de
Venus son menos frecuentes que se trate. En el 10 por ciento de los casos, la lesiéon es demasiado

extensa para determinar el lugar real de origen (47).

Las lesiones son multifocales en 5 por ciento de los casos, por o que toda la vulva, periné, asi
como el cuello del utero y la vagina, deben ser evaluados. Una segunda neoplasia sincrénica, la
neoplasia cervical con mayor frecuencia, se encuentra hasta en un 22% de las pacientes con una
neoplasia vulvar.

El prurito es una qu eja comun as ociada con trastornos de | a vulva, es es pecialmente frecuente
cuando existe una d istrofia v ulvar s ubyacente (por ejemplo, el liquen es cleroso o hi perplasia de
células escamosas).

El sangrado o secrecion vulvar, disuria o un ganglio linfatico agrandado en la ingle son sintomas
menos frecuentes, y s ugestivos de la enfermedad avanzada. P or otro | ado, muchos pac ientes
estan asintométicos en el momento del diagnéstico.

La biopsia d e | as | esiones macroscopicas parala evaluacion histolégica s e debe r ealizar p ara
determinar si una lesion es preinvasora o invasora, asi como la profundidad y la naturaleza de la
invasion del estroma. La bi opsia debe tomarse de | a zona (s) de la lesion que aparece con mas
anormalidad. Si hay v arias ar eas anor males, entonces s e deben t omar multiples bi opsias par a
"mapear" todos los sitios posibles de la patologia vulvar.

Si una lesidon no es manifiestamente evidente, pero la sospecha clinica es alta, el examen
colposcépico vulvar debe hacerse utilizando &cido acético al 5%. La solucion concentrada de acido
acético debe aplicarse en el epitelio escamoso vulvar. Esto permite que las células se deshidraten
por completo y eso define las lesiones acetoblancas y sus cambios vasculares subyacentes.

La mayoria de los canceres vulvares son carcinomas de células escamosas; otras histologias son
el m elanoma, ad enocarcinoma gl andula de Bartholin, s arcoma, | a enfermedad de P aget, o
carcinoma de células basales. Mas del 90 por ciento de los canceres vulvares son carcinomas de
células es camosas. H ay dos s ubtipos, | os c uales gener almente oc urren en los | abios oen el
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vestibulo: El queratinizante o simple es el tipo mas comun, son diferenciados, ocurre en mujeres
mayores, no es ta relacionada con la infeccion p or VPH, pero s e as ocia con distrofias v ulvares
como liquen escleroso vy, en los paises en desarrollo, las enfermedades venéreas granulomatosa
cronica. El clasico, verrugoso, o el tipo bowenoide se asocia principalmente con el VPH 16, 18 y
33, y se encuentra en las mujeres jovenes (48).

La enfermedad metastasica es comun en los canceres de la glandula de Bartholin debido a la rica
red vascular y linfatica. EI carcinoma de v ulva m etastatiza por una variedad de mecanismos. La
comprension d e es tas vias posibles es i mportante para la e valuacion y el tratamiento de es tos
tumores. Los modos de propagacién s on: extension directa a las es tructuras ad yacentes ( por
ejemplo, la vagina, la uretra, clitoris, ano), embolizacién linfatica a los ganglios linfaticos regionales
(la via para el drenaje linfatico de la vulva, en la mayoria de las mujeres, comienza en los ganglios
inguinales s uperficiales, s eguido por el drenaje de los ganglios linfaticos i nguinales y femorales
profundos por de bajo de la f ascia c ribiforme, y luego al os ga nglios | infaticos pél vicos), y la
diseminacién hematégena, que normalmente ocurre tarde en el curso de la enfermedad, es rara en
pacientes sin afectacién ganglionar inguinal (49).

Respecto al tratamiento, la vulvectomia radical con linfadenectomia inguinofemoral bilateral es el
tratamiento estandar del cancer invasivo. A principios del siglo XX la clésica cirugia radical en alas
de mariposa se fundamenté en la remocion de tres areas: la lesion vulvar y la diseccion ganglionar
inguinofemoral bilateral con el fin de eliminar el riesgo de infiltracién tumoral en dichos tejidos. Para
etapas c linicas | Il y IV, | ar eseccions ola pu ede er radicar | a enf ermedad, per ot iene el
inconveniente de | a gr an morbilidad. Las di ferentes f ormas de ex enteracién c onsiguen una
supervivencia de 45%, pero con mortalidad operatoria de 7%. El tratamiento de la ingle y ganglios
linfaticos pél vicos deb e i ndividualizarse d espués d e | a e volucién pr etratamiento, | a c ual incluye
tomografia, resonancia m agnética o am bas. Se deb e tener presente que a m enudo se trata de
pacientes d e e dad a vanzada, diabéticas, c ardidpatas, etc. Para la r econstruccion s e r equieren
distintos tipos de i njertos o ¢ olgajos qu e cubran los grandes d efectos v ulvares. La r adioterapia
preoperatoria se em plea con bue nos resultados, aunque con tasas muy altas de c omplicaciones
locales, e n es pecial las fistulas. Por Ultimo, s e propone e |l em pleo de qu imioterapia j unto c on
radioterapia y ablacion.

CANCER DE VAGINA:

El c ancer primario de | a vagina c onstituye aproximadamente el 0,3% det odas | as neop lasias
malignas de |t racto ge nitalf emenino (50). Aproximadamente 2. 160de | osc asoss on
diagnosticados anualmente en los Estados Unidos, con cerca de 770 muertes. La mayoria de estos
tumores son carcinomas de células escamosas, pero el melanoma, sarcoma, el adenocarcinoma, y
otros tipos histologicos también pueden producirse. Aunque el cancer vaginal primario es raro, las
metastasis en | a vagina no es infrecuente. Como resultado, la mayoria de los tumores malignos

son metastasicos a vagina, a menudo derivados del endometrio, cuello del uUtero, la vulva, ovario,

34



mama, recto y ridn (51). Dentro de la vagina se puede producir metastasis por extensién directa
(por ejemplo, el cuello uterino, vulva, endometrio) o por diseminacion linfatica o hematégena (por

ejemplo , de mama, ovario, rifién) .

La incidencia de cancerin situ o i nvasor d e células escamosas de | a vagina es de 1 por cada
100.000 muijeres (52).

En general, el carcinoma in situ y el cancer invasivo vagina se asocian con los factores de riesgo
igual que en la neoplasia de cuello uterino. Se sugiere que algunas lesiones vulvares de alto grado
y la neoplasia intraepitelial vaginal son lesiones monoclonales. En un estudio de serie de casos,
30% de todas las mujeres con la enfermedad in situ o i nvasoras de vagina habian sido tratadas
antes por unt umor gi necoldgico ( principalmente de c uello u terino) y17d e 25(70%)del os

especimenes de cancer invasivo tienen ADN de VPH 16/18.

La mayoria de los pacientes con carcinoma vaginal se presentan con sangrado vaginal, ya sea
postmenopausica o d espués del coito. O tros s intomas i ncluyen u na s ecrecién ac uosa, v aginal
sanguinolento o con mal olor, masa vaginal, sintomas urinarios (por ejemplo, la frecuencia, disuria,
hematuria), o problemas gastrointestinales (por ejemplo , tenesmo , constipacion , melena) (53). El
dolor pélvico de la extension de la enfermedad mas alla de la vagina esta presente en el 5%. Sin
embargo, hasta el 20% son asintomaticas en el momento del diagndstico. E stos tipos de cancer
vaginal pueden s er de tectados como un r esultado de cribado citolégico de c ancer cervical. La

pared posterior y el tercio superior de la vagina el sitio mas comun de cancer vaginal primario.

El diagnéstico de carcinoma vaginal puede ser dificil. La lesién puede pasar desapercibida en e |
examen inicial si es pe quefo. El Papanicolaou ( Pap) pu ede detectar las células malignas en el

20% de los tumores vaginales. (54).

El diagnédstico definitivo se realiza mediante biopsia de la lesidon sospechosa, que puede aparecer
como una m asa, una p laca, o u na Ulcera. Si una lesidén no se visualiza en la presencia de los

resultados citolégicos anormales, se debe realizar colposcopia del cuello uterino y la vagina.

Los tumores primarios de vagina comprenden un grupo heterogéneo de neoplasias malignas que
tienden a ser multicéntricos, por lo tanto, la mucosa vaginal entera esta en riesgo. Muchas mujeres

con cancer vaginal tienen una historia previa de cancer ginecoldgico.

Carcinoma de c élulas es camosas. La edad media al diagndstico de | os c arcinomas de ¢ élulas
escamosas es de aproximadamente 60 afios, aunque la enfermedad se ve ocasionalmente en las
mujeres en sus 20s y 30s. El carcinoma espinocelular es mas comun conforme avanza la edad de

la paciente. Macroscopicamente, estos tumores pueden ser nodulares, ulcerados, indurados,
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endofiticos o exofiticos. Histolégicamente, son similares a | os tumores de ¢ élulas escamosas de
otros sitios. El cancer vaginal se asocia también con el virus del papiloma humano. Sin embargo, el
epitelio vaginal es mas estable que el epitelio cervical, que sufre una metaplasia constante, y por lo
tanto menos susceptibles a los virus onc ogénicos (55). El carcinoma verrugoso es una variante
poco frecuente del carcinoma de células escamosas vaginales que es bien diferenciado y tiene un
bajo potencial maligno (56). Habitualmente se presenta como un gran tumor fungoso y verrugoso,
es localmente agresivo pero rara vez hace metastasis. Histolégicamente, se compone de grandes

frondas papilares cubiertas por queratina densa.

Los adenocarcinomas representan casi la totalidad de los canceres primarios vaginal en mujeres
menores de 20 aflos . Lo s adenoc arcinomas puede n s urgir en | as areas de adenosis v aginal,
remanentes de el ementos de Wolff, | as gl andulas per iuretrales, y f ocos de endometriosis. Las
variantes de células claras son el tipo mas conocido de adenocarcinoma, sobre todo debido a su
incidencia en | as mujeres jovenes que ha n sido ex puestos en el Utero al di etilestilbestrol. (57).
Desde el punto de vista macroscépico, los carcinomas de células claras de la vagina por lo general
se presentan como masas polipoideas, con mayor frecuencia en | a pared anterior de | a vagina.
Aproximadamente el 70% de los pacientes estan en estadio | en el momento del diagnodstico. La
edad media al diagnéstico de ade nocarcinoma de c élulas claras relacionados al di etilestilbestrol
de la vagina es de 19 afos, con un rango de 7 a 33 afios. La mayoria de las mujeres con Cancer
de Vagina de células claras asociados a dietilestilbestrol, tienen buenos resultados con la radiacion
primaria, cirugia o ambos. Por otra parte, los adenocarcinomas que s e producen en mujeres no

expuestas a DES tienden a tener un prondstico mas desalentador (58).

Los leiomiosarcomas, sarcomas del estroma endometrial, los tumores malignos millerianos mixtos,
y rabdomiosarcomas son los principales tipos de sarcomas primarios de la vagina. El mas comun
de ellos es el rabdomiosarcoma embrionario (sarcoma botrioide), un tumor altamente maligno que
se produce e nla v agina durante | a infancia y la nifiez t emprana (edad m edia 3 aii os ). E ste
sarcoma generalmente se presenta como nodulos blandos que se llenan y, a veces sobresale de la
vagina, s e as emejaaun racimo de. E | prondstico par al os pac ientes c on esta pat ologia ha
mejorado con el uso de la terapia multimodal, incluyendo cirugia, quimioterapia y radioterapia (59).
Los m elanomas que s urgen de la m ucosa v aginal sonraros, yse cree que proceden delos

melanocitos de la mucosa en las areas de melanosis o de hiperplasia melanocitica atipica (60).

Casit odos | os c asos r eportados han's ido en m ujeres ¢ aucasicas. E stas enf ermedades s e
producen a una e dad media d e 58 afi os. A parecen como un t umor azul-negro o negr o-marron,
placa o ulceracién, c on mayor f recuencia e n e | tercio d istal de | a pared vaginal ant erior. S in
embargo, a menudo son no pigmentadas. Los melanomas malignos primarios de las membranas

mucosas urogenitales tienen un comportamiento agresivo, con una alta tasa de fracaso local y las
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metastasis. La tasa de supervivencia a cinco afos para los melanomas vaginales suele ser inferior
a 20%.

La Federacion Internacional de Ginecologia y Obstetricia (FIGO) y la estadificacion TNM utilizan un
sistema de es tadificacion clinica para el cancer vaginal. L a clasificacion clinica se basa enlos
resultados de un examen fisico y pélvico, cistoscopia, proctoscopia, y telerradiografia de térax. Los
resultados de |a b iopsia con a gujafina o la aspiracion g anglionar pu eden s er i ncluidos en e |
estadiaje c linico. Ademas de los da tos ut ilizados p ara | a es tadificacion c linica, | a i nformacién
disponible a p artir del examen de | a pieza resecada, incluyendo los ganglios linfaticos pélvicos y

peritoneales, se utilizan, como se sefiala mediante el sistema TNM.

Los tumores vaginales pueden invadir localmente y diseminarse por varias vias: extension directa a
las estructuras viscerales de la pelvis y finalmente a la pelvis 6sea, extensién linfatica diseminado a
los ga nglios | infaticos pél vicos y p araadrticos y finalmente | a di seminacién h ematégena a o tros

drganos, incluyendo los pulmones, el higado y el hueso, por lo general es una manifestacion tardia.

No hay consenso en cuanto al manejo adecuado del carcinoma vaginal. Los planes de tratamiento
debe s er i ndividualizados depe ndiendo d e I a ubicacién, tamafio, y el estadio clinico d el tumor.

Varios factores deben ser considerados:

e La proximidad de la vejiga, la uretra y el recto a la vagina, que se opone a la administracion
de radiacion de alta tasa de dosis.

e Las limitaciones anatémicas, que no podran permitir dar m argenes quirurgicos negativos
sin un procedimiento exenterativo.

e Problemas ps icosexuales, i ncluyendo e | des eo de | pac iente p ara m antener u na v agina

funcional .

Enla Etapal (lesiones en la vagina superior, que son menos de 2 cm de diametro) pueden ser
tratados ¢ on cirugia o radioterapia i ntracavitaria. Las | esiones en el t ercio medio o i nferior
normalmente s e t ratan ¢ on r adioterapia. El enfoque qu irurgico r equiere de una histerectomia

radical, vaginectomia superior y linfadenectomia pélvica bilateral.

Para las estapas clinicas |1 de | a enfermedad, la quimioterapia neoadyuvante s eguida de cirugia
radical puede ser una alternativa prometedora a la radioterapia. En una revision de la literatura del
tratamiento quirdrgico con o sin radioterapia adyuvante, la sobrevida de cinco afios para las etapas
clinicas |, Il , Ill, IV fue de 77 , 52 , 44 y 14%, respectivamente (61). Los autores concluyeron que
la terapia quirurgica inicial seguida de radioterapia selectiva que ofrece una buena supervivencia y

control local del tumor en mujeres con estadios | y Il del cancer vaginal de células escamosas.
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Los resultados con la radioterapia sola contemporanea para el cancer vaginal se puede ilustrar con
los siguientes resultados de una serie de 78 mujeres tratadas en la Universidad de Stanford (62). A
cinco afnos las tasas de control de la pelvis, la supervivencia libre de metastasis a di stancia y la

supervivencia especifica de la enfermedad fueron los siguientes:

e Etapal-83, 100, y 92%, respectivamente
e FEtapall-76, 95, y 68%, respectivamente
e Etapalll - 62, 65, y 44%, respectivamente
e FEtapalV-30, 18, y 13%, respectivamente

Estos datos apoyan la opinién de que la radiacion es el Unico tratamiento adecuado para la fase | y
Il de la enfermedad, per o que en las e tapas m as av anzadas s e r equiere de un enfoque de

modalidad combinada.
ENFERMEDAD TROFOBLASTICA GESTACIONAL:

La enfermedad trofoblastica gestacional designa un grupo de alteraciones patoldgicas que tienen el
antecedente comun de un embarazo con producto que experimentd gametogénesis y fecundacion

anormales. Dichas alteraciones son:
MOLA HIDATIDIFORME:

Se d efine como una proliferacién del t rofoblasto, ¢ aracterizada por h iperplasia y d egeneracion
hidrépica de vellosidades coridnicas, con desintegracion y pérdida de vasos sanguineos del corion

frondoso. Puede ser parcial o completa.

Mola Hidatidiforme Parcial. Se c aracteriza por presentar hiperplasia de vellosidades con
degeneracion hidrépica que puede ser focal. Contiene elementos em brionarios o f etales. Es una
alteracién dispérmica resultante de la fecundacién de un 6vulo por dos espermatozoides. El

cariotipo es una triploidia, pero también se han descrito tetraploidias y trisomias.

Mola H idatidiforme c ompleta. No existen elementos em brionarios o fetales. El c ariotipo
habitual es 46XX, aunque puede ser 46XY, son dipliodias de origen androgénico y los 46

cromosomas derivan de la linea paterna.

MOLA INVASORA:

Microscépicamente pr esenta h iperplasia d el trofoblasto, c on invasién al m iometrio. Loc almente

invasora, rara vez produce metastasis a distancia.
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CORIOCARCINOMA:

Tumor maligno del trofoblasto formado por un tejido trofoblastico anaplasico, que ha perdido la
capacidad de formar estructuras vellosas. Presenta invasion franca al miometrio y vasos uterinos,
con a lto potencial de m etastasis t empranas | ocales a ¢ uello ut erino o v agina, 0 en 6rganos

distantes como pulmon, cerebro, higado, pelvis, vagina, bazo, intestino y rifién.
TUMOR TROFOBLASTICO DEL SITIO DE IMPLANTACION PLACENTARIO:

Esta compuesto principalmente de c élulas intermedias del citotrofoblasto, con infiltracion local al
miometrio y vasos, con zonas de necrosis y hemorragia. Por lo general se detecta cuatro meses

después del embarazo. También se ha denominado corioepitelioma, sincitoma y corioepiteliosis.

Se considera que hay persistencia (enfermedad trofoblastica persistente) cuando, después de ocho
semanas después de haberse evacuado un embarazo molar, los titulos de gonadotropina coriénica

reaparecen, aun en cifras bajas.

La mayor incidencia d e enfermedad trofoblastica g estacional se da e n algunos paises de A sia y
Ameérica central, donde se publican tasas de hasta 1 en 120 embarazos, a diferencia de Estados
Unidos y algunos paises de Europa, donde la frecuencia oscila entre 1 en 1200 embarazos. En
México se registré en 61 casos, lo que representa una incidencia de 0.1%, y caus6 18 defunciones,
lo que hace una tasa de 0.05 por ciento. Entre 10 a 17% de las molas hidatidiformes produciran

una mola invasora. Entre 2 y 3% de las molas hidatidiformes degeneran en coriocarcinoma.

Se han identificado como factores de riesgo los siguientes: edad menor de 20 afios o0 mayor de 40
afos, alimentacién deficiente en acido folico y vitamina A, antecedente de embarazo molar, origen
latino o asiatico, relacion tamafo del utero-amenorrea; agrandamiento de uUtero-ovarios-embarazo;

antecedentes clinicos de ETG; momento de evacuacion uterina; método de evacuacion uterina.

Clasificacion c linica. Elt érmino neoplasia trofoblastica gestacional (NTG), pr opuesto p or
Hammond, incluye las lesiones que tienen un comportamiento maligno. Las divide en enfermedad
no m etastasica y enfermedad m etastasica; esta ultima, s ubdivididaas u vez e n enfermedad

metastasica de buen prondstico y de mal pronéstico.

La Organizacion mundial de | a Salud otorga entre 0 y 4 puntos a diversos factores prondsticos
adversos y concluye que la suma de 4 puntos o menos debe considerarse de bajo riesgo; de 5a 7
puntos, de riesgo intermedio yde 8 o mas puntos, como de al to riesgo. La FIGO clasifica a los
tumores del trofoblasto en cuatro estadios, que incluyen la presencia o no de factores prondsticos
adversos. El estadio | se refiere a la enfermedad confinada al utero; el estadio Il a la enfermedad
fuera del utero p ero limitada a |os ge nitales; el estadio | Il incluye afeccion p ulmonar, con o s in
participacion genital y el estadio IV m etastasis en otros sitios. Los tres sistemas de clasificacion

descritos incluyen criterios de bajo y alto riesgos.
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Las m anifestaciones c linicas hab ituales incluyen s angrado ge nital anormal, m anifestaciones d e
hiperémesis gravidica, c recimiento uterino que no va de acuerdo con la fecha de amenorrea y
expulsion genital vesicular. Se observa ausencia de latidos fetales; en 70 a 100% hay hemorragia
transvaginal; en 25 a 75% datos de hiperémesis gravidica; en 25 a 85% expulsion de vesiculas por
via vaginal;en 15a 50% des arrollo de quistes t ecaluteinicos m ayoresde 6 cm;en55 % un
crecimiento del Utero no acorde al tiempo de amenorrea y en 25% se encuentran manifestaciones

de preeclampsia.

Se de be sospechar enfermedad trofoblastica ges tacional en presencia de | os sintomas o s ignos
descritos anteriormente. El método de mayor uso para corroborar el diagnéstico es, seguramente,
la ultrasonografia, combinada con el estudio de la subunidad beta de hCG, corrobora el diagnostico

hasta en 95% de los casos.

En cuanto al tratamiento, dependera d e factores como: tipo histoldgico, etapa, nivel de fraccion
beta de hCG, duracion de la enfermedad, sitios de metastasis, y grado y tipo de tratamiento previo.
La mola hidatidiforme es curable en 100% de los casos; la eleccion del tratamiento se lleva acabo
de acuerdo con el deseo o no de conservar la fertilidad. Las opciones de tratamiento son: dilatacién
y aspiracion o legrado, y eliminacion del utero. El uso de quimioterapia se requerira solo en 20% de
los ¢ asos. P ara el t umort rofoblastico de | s itio p lacentario e |t ratamiento pr eferente es | a
histerectomia, ya que se ha observado que estos tumores son relativamente quimiorresistentes y
pueden ser letales. En cuanto al tumor metastasico y no metastasico de prondstico favorable, el
prondstico de c uracion es del 100%, aunque el 50% des arrollan resistencia al primer agente de
quimioterapia y r equieren de | us o de un a gente a lternativo. E n ¢ uanto al t umor t rofoblastico
metastasico ¢ on pr ondstico des favorable, en estos casos el tratamiento preferente es el de la
quimioterapia de agentes multiples, y en casos seleccionados sera necesaria la administracién de
radioterapia o cirugia coadyuvante. La meta de la quimioterapia es la curacion, la cual se observa

en el 100% de las pacientes de buen prondstico y en 75-80% de las de riesgo alto.

Se h an realizado a lgunos estudios epi demioldgicos en el H ospital G eneral d e México q ue n os
serviran de marco de referencia y comparacion.

En 19 87 s e pu blica “ Cancer G inecoldgico, 19 83-1984. F recuencia r elativa y r esultados de |
tratamiento. Unidad de oncologia hospital general de México” en el que se estudiaron 838
pacientes con cancer ginecolégico invasor el 86.7% presentaron cancer cervicouterino, 6.2% con
cancer de ovario, 4.5% cancer del cuerpo uterino, 1.9% cancer de vulva, 0.4% cancer de vagina y
0.1% de cancer de trompa. No incluye 316 pacientes con neoplasia intraepitelial de cervix. De las
pacientes con cancer de cervix 25.9 y 20.5% estaban en estadioii y iii respectivamente, de las
pacientes con cancer de ovario el 57.7% estaban en estadio iii al momento del diagnostico, de las
pacientes con cancer de cuerpo uterino el 55.3% estaban en estadio i, el 50% de las pacientes con
cancer de vulva estaban en estadio iii, el 50% de cancer de vagina en estadio i y el unico caso de
ca de t rompa estaba en estadio i. Recibieron tratamiento el 76 .8% de las que tenian cancer de
cervix, 84.6% con cancer de ovario, 76.3% con cancer del cuerpo uterino, 75% de las que tenian
cancer de vulva y el 100% de las que tenian cancer de vagina y trompa. Estuvieron en seguimiento
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el 82.1% de las pacientes con cancer de cervix, 75% con cancer de ovario, 86.2% con cancer del
cuerpo uterino, 83.3% con cancer de vulva y 100% con cancer de vagina.

En 2010 el Dr. Rafael Bricefio realiza un estudio titulado: cancer ginecoldgico. E valuacion de |a
terapéutica en el servicio de oncologia d el hospital general de m exico. 2009 en d onde o btiene
como r esultado q ue el 6 3.5% de | as pac ientes de las pac ientes c on c ancer gi necoldgico q ue
acudieron a | a unidad de oncologia d el h ospital general de m éxico, ss en el afio 200 9 presenté
diagnéstico de cancer cervicouterino, seguido del 19.1% con cancer de ovario y 11.2% con cancer
de end ometrio, s iendo es tas t res pat ologias | as pr evalentes. Me nos de 5% del osc asos
correspondieron a cancer de vulva, vagina, neoplasia trofoblastica gestacional, segundos primarios
ginecoldgicos y cancer de trompa uterina.el 79% del total de pacientes vistas con cancer
ginecoldgico invasor recibid tratamiento es pecifico primario en esta unidad.el 65% de ellas, tuvo
seguimiento enla unidad y un 35% p or algin m otivo no ac udi6é a s u v aloracion programada.el
cancer de endometrio mostr6 el menor porcentaje de actividad tumoral en la ultima visita
registrada (24% contra un 36% del cancer de ovario que mostro el mayor porcentaje de actividad
tumoral). E1 52% de las p acientes fue sometido a al gun procedimiento quirurgico, el 43% de las
pacientes fue tratada con algun esquema quimioterapia y el 49% se traté con radioterapia, siendo
la cirugia e | t ratamiento mas em pleado p ara el tratamiento d e és tas ne oplasias. S e c onsidera
indispensable no s6lo mantener, sino incrementar las campafias de deteccidon oportuna del cancer
ginecoldgico, proporcionando |os m edios nec esarios para su 6ptimo tratamiento. U nicamente de
esta manera, se estara en posibilidades de aumentar la cantidad de diagndsticos tempranos y de
mejorar razonablemente las cifras globales de curacion.
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3.- JUSTIFICACION DEL ESTUDIO.

El cancer es la segunda causa de muerte en general y los canceres ginecologicos en especial el
cancer de cérvix constituye la segunda causa de morbilidad y mortalidad en México superado solo
por el cancer de mama. Se han enfocado muchos programas y se hacen estudios y analisis con el
objetivo de disminuir esta incidencia y de brindar ademas una mejor atenciéon de forma oportuna y
acertada, es necesario e valuar si realmente ha habido un cambio en e | p erfil epidemiolégico de
estos canceres y en la calidad de atencion y manejo.

4.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

A pesar de todos los adelantos tecnologicos y la mayor accesibilidad a la informacion y la atencion
en salud el cancer ginecoldgico y de estos el cancer cervicouterino continda siendo un problema
de salud publica. No se ha logrado disminuir su incidencia. Lo que ha variado es el perfil
epidemiolégico. Por lo que es n ecesario ¢ onocer | a epidemiologia ac tual de lost umores
ginecoldgicos y el manejo en el servicio de tumores ginecolégicos.

5.- HIPOTESIS

No lleva hipétesis por ser un estudio descriptivo retrospectivo.
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6.- OBJETIVOS.

6.1.- OBJETIVO GENERAL:

Describir la s caracteristicas epidemiolégicas y el manejo de | os canceres ginecoldgicos en el
servicio de oncologia del hospital general de México en el periodo 2010.

6.2.- OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Conocer las caracteristicas epidemiolédgicas de los canceres ginecoldgicos en el servicio de
oncologia del HGM.

2. Conocer la frecuencia relativa de presentacion de cada una de las neoplasias ginecoldgica
tratados en el servicio de Tumores Ginecoldgicos de la unidad de Oncologia del Hospital
General de México en el afio 2010.

3. Comparar las caracteristicas de los tumores tratados en este afo en relacion al 2009.

4. Conocer si ha mejorado la atencion en cuanto al intervalo de tiempo entre el diagnéstico y
el inicio de tratamiento.

5. Actualizarla base de d atos del servicio de T umores G inecolégicosd e la Unidad d e

Oncologia de | H ospital G eneral de M éxico para f uturos t rabajos de investigacion vy
protocolos puntuales.

44



7.- MATERIAL Y METODOS.

7.1 DISENO DEL ESTUDIO

Es un estudio descriptivo, retrospectivo.

7.2 UNIVERSO DEL ESTUDIO

El universo lo constituyen 906 pacientes que acudieron a la unidad de tumores ginecoldgicos del
servicio de Oncologia del Hospital General de México en el afio 2010. La muestra una vez aplicado
los criterios de inclusion y exclusion fue de 453 pacientes.

7.3 DEFINICION DE UNIDADES DE OBSERVACION

7.3.1.- CRITERIOS DE INCLUSION:

e Diagnostico confirmado de cancer

e Expediente clinico completo

7.3.2.- CRITERIOS DE EXCLUSION:

e Pacientes cuyo reporte definitivo de histopatologia fue benigno.

o Expediente clinico incompleto o ausente en el archivo clinico del servicio de oncologia del
hospital general de México.

e Pacientes sin reporte histopatolégico en quienes fue imposible corroborar el diagndstico de
cancer.

7.4.- ESTRATEGIA DE TRABAJO-MUESTREO

Describir la s caracteristicas epidemiolégicas y el manejo de | os canceres ginecoldgicos en el
servicio de oncologia del hospital general de México en el periodo 2010.
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7.5.- DEFINICION DE VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICION

VARIABLES FORMA DE MEDIRLAS MEDICION
EDAD INDEPENDIENTE DISCRETA
AHF CANCER INDEPENDIENTE DICOTOMICA
MENARCA INDEPENDIENTE DICOTOMICA
TEMPRANA
MENOPAUSIA INDEPENDIENTE DICOTOMICA
TARDIA
IVSA INDEPENDIENTE DISCRETA
#COMP SEX INDEPENDIENTE DISCRETA
PAP INDEPENDIENTE DICOTOMICA
PAP ANT INDEPENDIENTE DISCRETA
PARIDAD INDEPENDIENTE DICOTOMICA
RHP DEPENDIENTE DISCRETA
ETAPAFIGO 09 | DEPENDIENTE DISCRETA
TIPO DE TX DEPENDIENTE DISCRETA
INTERVALO <DEPENDIENTE DISCRETA
DX/TX
RECIBIO ELT X | INDEPENDIENTE DICOTOMICA
ENN EL SERVICIO
RESPUESTATX | DEPENDIENTE DICOTOMICA
COMPLICACION | DEPENDIENTE DISCRETA
POR
TRATAMIENTO
PERSISTENCIA | DEPENDIENTE DICOTOMICA
RECURRENCIA | DEPENDIENTE DICOTOMICA
TRATAMIENTO | DEPENDIENTE DISCRETA
RECURRENCIAY
PERSISTENCIA
PERIODO DE DEPENDIENTE DISCRETA
SEGUIMIENTO
ESTADOD EL A | DEPENDIENTE DICOTOMICA
ULTIMA
CONSULTA
VARIABLES ESCALA DE MEDICION

EDAD < 19 AROS

20-30 ANOS

31-40 ANOS

41-50 ANOS

51-60 ANOS

261 ANOS
AHF CANCER s

NO
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MENARCA SI
TEMPRANA NO
MENOPAUSIA Si
TARDIA NO
IVSA < 18 ANOS
18-25 ANOS
>25 ANOS
#COMP SEX 1
2-4
>4
PAP SI
NO
PAP ANT NEGATIVO
CON ATIPIA
LESION INTRAEPITELIAL
CACU
MULTIPARA SI
NO
NULIPARA SI
NO
RHP CARCINOMA ESCAMOSO DE CERVIX

ADENOCARCINOMA DE CERVIX

CARCINOMA NEUROENDOCRINO DE CERVIX
ADENOCARCINOMA ENDOMETRIOIDE DE ENDOMETRIO
ADENOCARCINOMA MUCINOSO DE ENDOMETRIO
ADENOCARCINOMA SEROSO PAPILAR DE ENDOMETRIO
CARCINOMA DE CELULAS CLARAS DE ENDOMETRIO
CISTOADENOCARCINOMA DE OVARIO

CARCINOMA EPIDERMOIDE DE VULVA
CORIOCARCINOMA

CARCINOMA DE VAGINA

SARCOMA

ETAPA FIGO 08

IN SITU
A1
I1A2
IB1
B2
11A1
I1A2
1B
A
1B
e
ez
IVA
IVB

TIPO DE TX

LAPE

LAPE + ETO

CONIZACION CERVICAL

HISTERECTOMIA TIPO |

HISTERECTOMIA TIPO Il

HISTERECTOMIA TIPO llI

HISTERECTOMIA COMPLEMENTARIA

PANHTA

ESTADIFICACION QUIRURGICA(RUTINA DE OVARIO)

47




ESTADIFICACION QUIRURGICA (RUTINA DE ENDOMETRIO)
VAGINECTOMIA

VULVECTOMIA SIMPLE

VULVECTOMIA RADICAL

RADIOTERAPIA

QUIMIOTERAPIA
RADIOTERAPIA+QUIMIOTERAPIA SECUENCIAL
RADIOQUIMOTERAPIA CONCOMITANTE
CIRUGIA + RT

CIRUGIA + QT

QT + CIRUGIA

PALIATIVO

INTERVALO
DX/TX

<1 MES
1-3 MESES
>3 MESES

RECIBIO EL TX EN

EL SERVICIO

SI
NO

RESPUESTA TX

TOTAL
PARCIAL

COMPLICACION
POR
TRATAMIENTO

CIRUGIA

HEMORRAGIAS
INFECCION

FISTULAS

INCONTINENCIA URINARIA
RT

CISITITS

PROCTITIS

ENTERITIS

QT

TOXICIDAD HEMATOLOGICA
TOXICIDAD GASTRICA
NEUROPATIAS
INSUFICIENCIA RENAL

PERSISTENCIA

SI
NO

RECURRENCIA

SI
NO

TRATAMIENTO
RECURRENCIA/
PERSISTENCIA

CIRUGIA
RT
QT

PERIODO DE
SEGUIMIENTO

0-6 MESES

6 MESES A 1 ANO
1-2 ANOS

2-5 ANOS

ESTADOD EL A

ULTIMA
CONSULTA

SIN AT
CON AT
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7.6.- METODO DE RECOLECCION DE DATOS

Ser evisaron los ex pedientesd e 906 pacientes que acudieronal S ervicio de T umores
Ginecologicos de | a U nidad de O ncologia d el H ospital G eneral d e México, SS; durante el afio
2010. De estos solo 576 tenian un diagndstico confirmado de cancer y cumplieron los criterios de
inclusién para el estudio 453. Luego se cre6 una base de datos con la informacion obtenida en los

expedientes.

Se llevd a cabo un estudio de la frecuencia relativa de los canceres ginecolégicos (cérvix, cuerpo
uterino, en dometrio, o varios, t rofoblasto, vulva y vagina) y ent odos| os casoss e obtuvo
informacion relacionada con el tipo histolégico, tipo especifico de tratamiento instituido, respuesta

al tratamiento, seguimiento y estado actual.

La clasificacion por estadio se realizé utilizando en cada una de las localizaciones anatémicas la

de la Federacién Internacional de Ginecologia y Obstetricia (FIGO) publicada en el 2009.

Se documento si fue completo el tratamiento recibido, cual fue el tratamiento primario la respuesta
del mismo, la presentacion de persistencia, progresién o recurrencia, el seguimiento que se le dio y

como se encuentra hasta la fecha.

7.7.- DISENO ESTADISTICO

Se presentan los resultados de la investigacién en tablas y graficos de frecuencia.

8.- RESULTADOS

Se llevod a ¢ abo un an alisis es tadistico descriptivo de las v ariables de i nterés para el presente

estudio.

8.1.- DESCRIPCION DE LA MUESTRA:

Desde el punto de vista epidemiolégico la frecuencia con la que se presentaron los canceres ya
confirmados en la unidad de tumores ginecoldgicos de la unidad de oncologia es en primer lugar el
cancer cervicouterino con el 59.02% de todos los canceres manejados en esta unidad, el cancer de
ovarioc onun 18.57%, endom etrio con 15. 79%, s arcomas ut erinos 2.08%, lan eoplasia
trofoblastica gestacional 1.73%, vulva y vagina con 1.38% respectivamente.
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| TIPO DE CANCER || NUMERO || PORCENTAJE |
[cacu [ 340 [ 59.02% |
[ OVARIO | 107 | 18.57% |
| ENDOMETRIO || 91 || 15.79% |
| SARCOMAS UTERINOS || 12 Il 2.08% |
[NTG [ 10 [ 1.73% |
[ VULVA Il 8 Il 1.38% |
[ VAGINA [ 8 [ 1.38% |
[ TOTAL Il 576 Il 100% |

Al promediar la edad encontramos que la edad promedio en que se diagnostica el cancer de cérvix
esalos 51.5afos, el de ovarioa los 47.6 ainos, el cancer de endometrio al os 54.3 afos, los
sarcomas uterinos a los 48.7 ainos, la neoplasia trofoblastica gestacional a los 28.7 afios. El cancer
de vulva se diagnostica a los 71.1 aflos y el cancer de vagina a los 68.2.

El tiempo que t ranscurre desde q ue s e r ealiza e | diagndstico has ta q ue la pacienteiniciasu
tratamiento es muy importante a t omar en ¢ uenta e ste tiempo para cancer cervicouterino es de
51.7 dias, para cancer de ovario 33.5 dias, endometrio 61.3 dias, sarcomas uterinos 44.2 dias, la
neoplasia trofoblastica gestacional 33.3 dias, el cancer de vulva 43.4 dias y el de vagina 42 dias

TIPO DE CANCER EDAD PROMEDIO TIEMPO ENTRE EL DIAGNOSTICO E
(ANOS) INICIO TRATAMIENTO. (DIAS)
[ cAcu [ 51.5 [ 51.7 |
[ OVARIO [ 47.5 [ 33.5 |
| ENDOMETRIO || 54.3 || 61.3 |
[ SARCOMAS UTERINOS || 48.7 Il 44.2 |
[NTG [ 28.7 [ 33.3 |
[ VULVA Il 71.1 Il 43.4 |
[ VAGINA Il 68.2 Il 42 |

Al e valuar c ada u no de | os ¢ anceres gi necoldgicos por s eparado o btuvimos | os s iguientes
resultados.

CANCER DE CERVIX

8.1.- DESCRIPCION DE LA MUESTRA POR ETAPAS Y ESTIRPE HISTOLOGICA:

El cancer mas frecuente es el cancer cervicouterino, este se diagndstica con mas frecuencia en
etapal IB y lliIBcon 253% y 17.4%;s eguidop ore |l insitu yl B1con16. 2% y 14.4%
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respectivamente. En etapa IVB 5.3%, [I1A1 el 3.2%, IVA el 1.5%, lllAel 0.6% | A2el 0.3%. E |
12.1% no eran clasificables por haber sido operadas fuera de la unidad.

EC FIGO FRECUENCIA PORCENTAJE

A1 5 1.5%
IB1 49 14.4%
IB2 8 2.4%
A1 11 3.2%
I1A2 1 0.3%
1B 86 25.3%
A 2 0.6%
B 59 17.4%
IS 55 16.2%
IVA 5 1.5%
IVB 18 5.3%
NC 41 12.1%
Total 340 100.0%

Del c ancer c ervicouterino el tipo h istolégico m as f recuente es el e pidermoides en un 85. 6%,
adenocarcinoma en 8.5%, adenoescamoso 2.1%, células claras 1.5%), neuroendocrino 0.6%.

RHP Frecuencia Porcentaje
ADENOCA 29 8.5%
ADENOESCAMOSO 7 2.1%
CELULAS CLARAS 5 1.5%
CELULAS CLARAS CON EPIDERMOIDE 1 0.3%
CELULAS PEQUENAS 1 0.3%
EPIDERMOIDE 291 85.6%
MELANOMA 1 0.3%
NEUROENDOCRINO 2 0.6%
POCO DIFERENCIADO 2 0.6%
TRANSICIONAL EPIDERMOIDE 1 0.3%
Total 340 100.0%

8.2.- TRATAMIENTO EN LA UNIDAD:

En el cancer cervicouterino el tratamiento fue radioterapia en el 63.3% de los casos, quirirgico en
el 31.6%, paliativo en el 3.6%.
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TRATAMIENTO PRIMARIO INDICADO [Frecuencia |Porcentaje

CUIDADOS PALIATIVOS 10 3.6%
QT 1 0.4%
QUIRURGICO 87 31.6%
RT 174 63.3%
RT PALIATIVA 3 1.1%
Total 275 100.0%

Del tratamiento quirdrgico para el cancer cervicouterino la p anhisterectomia fue el procedimiento
mas f recuente con 44.82% del t otal de pr ocedimientos qu irurgicos, h isterectomia r adical
modificada o P iver 2 33.33%, la histerectomia abdo minal total en 11.49%, histerectomia r adical

clasica o Piver 6.89% y el cono cervical en el 3.44%.

CIRUGIA Frecuencia Porcentaje

CONO 3 3.44%
HTA 10 11.49%
PANHTA 39 44.82%
PIVER 2 29 33.33%
PIVER 3 6 6.89%
Total 87 100.0%

De las pacientes cuyo tratamiento primario fue la radioterapia el 68.02% recibieron quimioterapia

concomitante.

QT CONCOMITANTE Frecuencia Porcentaje

NO 66 31.98%
SI 108 68.02%
Total 174 100.0%

Det odas estas p acientes s e ob tuvor espuesta c ompletaa | as d iferentes m odalidades de
tratamiento en el 71.3%, un 18.9% no se logrd respuesta completa y un 9.8% no se evaluo por no

terminar el tratamiento indicado.

RESPUESTA COMPLETA |Frecuencia |Porcentaje

NA 24 9.8%
NO 46 18.9%
SI 174 71.3%
Total 244 100.0%
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8.3.-EVOLUCION EN EL SERVICIO:
De las pacientes con cancer cervicouterino manejadas en la unidad el 58.5% continuae n
seguimiento actualmente, un 33 .1% abandond 8% se egresaron por es tar fuera de t ratamiento

oncoldgico un 7.3% alta por maximo beneficio y 0.7% como alta voluntaria.

EVOLUCION Frecuencia Porcentaje
ABANDONO 91 33.1%
ALTA MB 20 7.3%
ALTA VOLUNTARIA 2 0.7%
EN SEGUIMIENTO 161 58.5%
SEGUIMIENTO MEDICO 1 0.4%
Total 275 100.0%

8.4.- CON ACTIVIDAD TUMORAL.:

De las pacientes con cancer cervicouterino el 73. 1% estaban sin actividad tumoral en | a ultima
consulta.

CON AT Frecuencia Porcentaje

NO 201 73.1%
SI 74 26.9%
Total 275 100.0%

CANCER DE OVARIO

8.1.- DESCRIPCION DE LA MUESTRA POR ETAPAS Y ESTIRPE HISTOLOGICA:

El cancer d e ovario s e diagnosticé en etapa | lIC en 39.3% de los pacientes, E CIA 24.3%, No
clasificable 17.8%.

EC |Frecuencia Porcentaje

IA 26 24.3%
IB 3 2.8%
IC 4 3.7%
1B 1 0.9%
nc 42 39.3%
v 7 6.5%
IVA 1 0.9%
NA 1 0.9%
NC 19 17.8%
SD 3 2.8%
Total 107 100.0%
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El tipo histolégico de cancer de ovario mas frecuente fue els eroso papilar con 17.3%, el
endometrioide 8. 7%, t eratoma maduro 11.5%, teratoma i nmaduro, S ertoly Le ydig y tumor de la
granulosa en 2.9% de forma general pero los dividimos de acuerdo al grupo al que pertenecen..

RHP Frecuencia Porcentaje
CARCINOMA 8 7.7%
CELULAS CLARAS 2 1.9%
CORDONES SEXUALES 1 1.0%
DISGERMINOMA 3 2.9%
DISGERMINOMA+SACO VITELINO 2 1.9%
ENDOMETRIOIDE 9 8.7%
ENDOMETRIOIDE Y CELULAS CLARAS 1 1.0%
ENDOMETRIOIDE Y MUCINOSO 1 1.0%
FUSOCELULAR AG 1 1.0%
FUSOCELULAR BG 1 1.0%
GRANULOSA 3 2.9%
MUCINOSO 2 1.9%
SIN DATOS 23 22.1%
POCO DIFERENCIADO 1 1.0%
SARCOMA 1 1.0%
SEROSO LIMITROFE 5 4.8%
SEROSO PAPILAR 18 17.3%
SEROSO Y MUCINOSO 3 2.9%
SERTOLI LEYDING 3 2.9%
STROMA OVARI 1 1.0%
TERATOMA INMADURO 3 2.9%
TERATOMA MADURO 12 11.5%
Total 104 100.0%

Al Agrupar los casos donde se tenia un reporte histopatolégico el cancer de ovario el grupo mas
comun fue el de ¢ élulas epiteliales con 61. /% s eguido p or | os ger minales con 24. &%, | os d es
estroma y los cordones sexuales en el 19.8% y sarcomas en el 3.7%.

TIPO DE CANCER DE OVARIO FRECUENCIA |PORCENTAJE

CELULAS EPITELIALES 50 61.7%
CELULAS GERMINALES 20 24.6%
DEL ESTROMA'Y LOS CORDONES SEXUALES 8 19.87%
SARCOMAS 3 3.70%
TOTAL 81 100%
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De los canceres d e o vario de c élulas e piteliales el mas comun fue el seroso pa pilar con 36%,
endometrioide con 18% y mucinoso 4%, un 16% tenian diagnostico s olo d e c arcinoma por ser
producto de analisis de liquido ascitico solo lo reportaban como carcinoma. Células claras en 4%.
También ¢ omun | os s erosos | imitrofes 10% , los m ixtos 10% ¢ on s eroso/mucinoso 6% ,
endometrioide/células claras 2%, endometrioide/mucinoso 2%. Los pocos diferenciados 2%.

CELULAS EPITELIALES NUMERO PORCENTAJE
SEROSO PAPILAR 18 36%
ENDOMETRIOIDE 9 18%
CARCINOMA 8 16%
SEROSO PAPILAR LIMITROFE 5 10%
MIXTO SEROSO+ MUCINOSO 3 6%
MUCINOSO 2 4%
CELULAS CLARAS 2 4%
ENDOMETRIOIDE + CELULAS CLARAS 1 2%
ENDOMETRIOIDE + MUCINOSO 1 2%
POCO DIFERENCIADO 1 2%
TOTAL 50 100%

De los de células germinales el mas comun el teratoma maduro con el 60% de los casos, de los
malignos puros el disgerminoma ocupa el primer lugar con el 15%, teratoma inmaduro en 15% y
germinal mixto (disgerminoma con saco vitelino) en 10%.

CELULAS GERMINALES NUMERO PORCENTAJE
TERATOMA MADURO 12 60%
DISGERMINOMA 3 15%
DISGERMINOMA + SACO VITELINO 2 10%
TERATOMA INMADURO 3 15%
TOTAL 20 100%

De los del estroma y cordones s exuales el tumor de c élulas de la granulosa y Sertoly Leyding
fueron los mas comunes con 37.5% cada uno, de los cordones sexuales sin reportar tipo 12.5% y
del stroma ovari con tejido tiroideo el 12.5%.

DEL ESTROMA Y LOS CORDONES SEXUALES NUMERO PORCENTAJE

CELULAS DE LA GRANULOSA 3 37.5%
SERTOLY LEYDING 3 37.5%
CORDONES SEXUALES 1 12.5%
STROMA OVARI 1 12.5%
TOTAL 8 100%
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8.2.- TRATAMIENTO EN LA UNIDAD:

El tratamiento de las pacientes con cancer de ovario fue quirdrgico en el 61.8% de los casos, con
quimioterapia neoadyuvante en 19.5%, paliativo en el 9.2%, quimioterapia adyuvante en el 3.9% vy
Quimioterapia paliativa en 2. 6%. Un 2.6% se consideraron bien tratadas fuera de la unidad y se

quedaron en seguimiento.

TRATAMIENTO EN EL SERVICIO Frecuencia Porcentaje

PALIATIVO 7 9.2%
QT 2 2.6%
QT ADY 3 3.9%
QT NEO 15 19.7%
QUIRURGICO 47 61.8%
SEGUIMIENTO 2 2.6%
Total 76 100.0%

De los 47 procedimientos quirurgicos realizados el 70.21% fueron cirugia estadificadora completa,
en el 14.89% se planed una estadificadora pero no se realizé completa y en el 14.89% se realizd

una cirugia estadificadora conservadora de la fertilidad.

PROC QX Frecuencia Porcentaje
CONSERVADORA DE FERTILIDAD 7 14.89%
ESTADIFICADORA COMPLETA 33 70.21%
ESTADIFICADORA INCOMPLETA 7 14.89%
PANHTA 1
SOou 2
SOOB+OMENTO 1
SOU+CISTECTOMIA 2
BIOPSIA DE OMENTO 1

Total 47 100.0%

8.3.-EVOLUCION EN EL SERVICIO:

De las que fueron tratadas con cancer de ovario el 43.4% continua en seguimiento, hubo 46.1% de
abandono, 6.6% f ueron d adas d e a Ita por m aximo ben eficio, 1.3% f allecio, 2.6% s e fueron a
Oaxaca para tratamiento alternativo.
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EVOLUCION Frecuencia Porcentaje

ABANDONO 35 46.1%
ALTA MB 5 6.6%
EN SEGUIMIENTO 33 43.4%
FALLECIO 1 1.3%
OAXACA 2 2.6%
Total 76 100.0%

8.4.- CON ACTIVIDAD TUMORAL.:

De las pacientes con cancer de ovario el 61.8% estaban sin actividad tumoral en la Gltima consulta.

CON AT Frecuencia |Porcentaje

NO 47 61.8%
SI 29 38.2%
Total 76 100.0%

CANCER DE ENDOMETRIO

8.1.- DESCRIPCION DE LA MUESTRA POR ETAPAS Y ESTIRPE HISTOLOGICA:
El cancer de endometrio no se estadifico en el 48.9% de los casos por ser operadas fuera de la

unidad. El 18.5% se diagnostic6 en estadio IA, el 12% en Estadio IlIC, 7.6% en estadio llIA, 4.3%
estadio IB y 4.3% estadio Il

FRECUENCIA PORCENTAJE

EC FIGO

IA 15 18.5%
B 4 4.3%
IC 1 1.1%
Il 4 4.3%
A 7 7.6%
1B 1 1.1%
nc 11 12.0%
IVB 2 2.2%
NC 45 48.9%
Total 92 100.0%

El tipo histolégico mas frecuente el endometrioide en 73.9% de los casos seguido de diferenciacion
escamosa con 6.5%, células claras en 5.4%, seroso papilar 4.3%, mixto mulleriano 3.3%, células
claras/papilar, endometrioide/papilar y lobulillar metastasico de mama con 1.1% cada uno.
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TIPO HISTOLOGICO

CELULAS CLARAS

CELULAS CLARAS Y PAPILAR
ENDOMETRIOIDE
ENDOMETRIOIDE+SEROSO PAPILAR
ESCAMOSO

LOBULILLAR METASTASICO DE MAMA
MIXTO MULLERIANO

SD

SEROSO PAPILAR
SEROSO+CELULAS CLARAS

Total

8.2.- TRATAMIENTO EN LA UNIDAD:

FRECUENCIA PORCENTAJE

5 5.4%
1.1%
68 73.9%
1 1.1%
6 6.5%
1 1.1%
3 3.3%
2 2.2%
4 4.3%
1 1.1%
92 100.0%

El cancer de endometrio se manejo con cirugia en el 60.3% de los casos, con radioterapia en el
26%, paliativo el 6.8%, solo seguimiento en el 5.5% y quimioterapia en el 1.4%.

TRATAMIENTO EN SERVICIO |[Frecuencia |Porcentaje

PALIATIVO 5
QT 1
QUIRURGICO 44
RT 19
SEGUIMIENTO 4
Total 73

6.8%
1.4%
60.3%
26.0%
5.5%
100.0%

La cirugia mas frecuentemente realizada para cancer de endometrio fue la cirugia estadificadora
en un 81.8%, seguida por panhisterectomia en 13.6% y cirugia reestadificadora en 4.54%.

CIRUGIA Frecuencia Porcentaje
ESTADIFICADORA 36 81.8%
PANHTA 6 13.6%%
REESTADIFICADORA 2 4.54%
Total 44 100.0%

8.3.-EVOLUCION EN EL SERVICIO:

De las pacientes tratadas con cancer de endometrio el 58.9% permanecen en seguimiento, 34.2%
abandonaron, y 5.5% fueron dadas de alta por maximo beneficio.
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EVOLUCION Frecuencia Porcentaje

ABANDONO 25 34.2%
ALTA MB 4 5.5%
EN SEGUIMIENTO 43 58.9%
SEGUIMIENTO EN SU HOSP 1 1.4%
Total 73 100.0%

8.4.- CON ACTIVIDAD TUMORAL:

De las pacientes con cancer de endometrio el 83.6% estaban sin actividad tumoral en | a ultima
consulta.

CON AT Frecuencia |Porcentaje

NO 61 83.6%
SI 12 16.4%
Total 73 100.0%

SARCOMAS UTERINOS

8.1.- DESCRIPCION DE LA MUESTRA POR ETAPAS Y ESTIRPE HISTOLOGICA:

Los sarcomas se diagnosticaron el 55.6% como no clasificable por haber sido operada fuera de la
unidad, el 22.2% en etapa IlIA, 11.1% en etapa IB y 11.1% etapa IVB.

EC FIGO |Frecuencia Porcentaje

IB 1 11.1%
MA 2 22.2%
IVB 1 11.1%
NC 5 55.6%
Total 9 100.0%

Los tipos histolégicos m as frecuentes en primer lugar |los sarcomas del estroma endometrial con
44.4%, leiomiosarcoma 33.3%, liposarcoma 11.1%.

RHP Frecuencia Porcentaje
ESTROMA ENDOMETRIAL 4 44 .4%
LEIOMIOSARCOMA 3 33.3%
LIPOSARCOMA 1 11.1%
SD 1 11.1%
Total 9 100.0%
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8.2.- TRATAMIENTO EN LA UNIDAD:

El manejo en nuestra unidad fue una cirugia estadificadora en el 44.4% de los casos, radioterapia
en el 22 .2%, qu imioterapia ad yuvante en el 11.1% y q uimioterapia pa liativa 11. 1% y c uidados
paliativos en el 11.1%.

TRATAMIENTO Frecuencia Porcentaje
CIRUGIA ESTADIFICADORA 4 44.4%
RT 2 22.2%
QT PALIATIVA 1 11.%
QT ADYUVANTE 1 11.1%
CUIDADOS PALIATIVO 1 11.1%
TOTAL 9 100%

De las pacientes en las que se indicé un tratamiento oncolégico solo el 44.4% |o completaron,
444% nolocompletarony 11.1% no a plica por que no r ecibieron t ratamiento onc oldgico s olo
cuidados paliativos.

TX COMPLETO Frecuencia Porcentaje

NO 4 44 .4%
SI 4 44 .4%
NA 1 11.1
TOTAL 9 100

Al evaluar la respuesta al tratamiento el 55.5% no a plica porque no completaron el tratamiento y
una por no r ecibir tratamiento oncoldgico solo cuidados paliativos. Y un 33.3% situvo respuesta
completa. Si tomamos en cuenta solo las pacientes que completaron el tratamiento oncolégico el
75% tuvo respuesta completa.

RESPUESTA COMPLETA [Frecuencia |Porcentaje

NA 5 55.5%
NO 1 11.1%
SI 3 33.3
Total 9 100.0%

8.3.-EVOLUCION EN EL SERVICIO:

El 55.6% de las pacientes abandonaron el seguimiento en el servicio, el 11.1% se le dio alta por
maximo beneficio y solo 33.3% permanecen en seguimiento.
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EVOLUCION Frecuencia |Porcentaje

ABANDONO 5 55.6%
ALTA MB 1 11.1%
EN SEGUIMIENTO 3 33.3%
Total 9 100.0%

8.4.-CON ACTIVIDAD TUMORAL.:

El 55.6% de | as pacientes en la evaluacion de su ultima consulta estaban sin datos de actividad
tumoral, un 44.4% si tenian Actividad tumoral en la ultima consulta.

CON AT |Frecuencia Porcentaje

NO 5 55.6%
SI 4 44.4%
Total 9 100.0%

NEOPLASIA TROFOBLASTICA GESTACIONAL

8.1.- DESCRIPCION DE LA MUESTRA POR ETAPAS Y ESTIRPE HISTOLOGICA:

De las neoplasias trofoblasticas gestacionales el 50% eran enfermedades trofoblasticas
persistentes, 40% eran coriocarcinomas y 10% solo enfermedad trofoblastica ya que sus niveles de
BHCG en el Hospital fueron normales.

DX Frecuencia Porcentaje
CORIOCARCINOMA 4 40.0%
ETG 1 10.0%
ETG PERSISTENTE 5 50.0%
Total 10 100.0%

El estadio en el que se diagnosticaron fue en estadio | el 60%, en estadio Ill el 30% y en estadio IV
el 10%.

EC FIGO |Frecuencia Porcentaje

I 6 60.0%
] 3 30.0%
Y 1 10.0%
Total 10 100.0%

El reporte d efinitivo confirmo coriocarcinoma en el 40% de los casos y e nfermedad trofoblastica
gestacional en el 60%. De estos el 60% fue clasificada de bajo riesgo y el 40% como alto riesgo.
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RHP Frecuencia Porcentaje

CORIOCARCINOMA 4 40.0%
ETG 6 60.0%
Total 10 100.0%

CLASIFICACION [Frecuencia Porcentaje

ALTO RIESGO 4 40.0%
BAJO RIESGO 6 60.0%
Total 10 100.0%

8.2.- TRATAMIENTO EN LA UNIDAD:
De todas las pacientes una (10%) no recibio tratamiento en el servicio solo seguimiento por tener

controles de bH CH n egativos. E | 80% f ue t ratada ¢ on Q uimioterapia y 10% c on t ratamiento
quirargico nefrectomia por tumor en el rifién que resultd ser un coriocarcinoma gestacional.

TRATAMIENTO EN EL SERVICIO Frecuencia Porcentaje

NA 1 10.0%
QT 8 80.0%
QUIRURGICO 1 10.0%
Total 10 100.0%

El esquema de quimioterapia utilizado fue metrotexate semanal en el60% de los casos, EMA-CO
enel20% y no aplicaen el 20% (paciente con nefrectomia y paciente con niveles normales de
bHCG)

ESQUEMA QT |Frecuencia Porcentaje

EMA-CO 2 20.0%
MTX SEMANAL 6 60.0%
NA 2 20.0%
Total 10 100.0%

Completaron todo el tratamiento indicado el 80% de las pacientes, logrando respuestas completas
en el 50%.

TX COMPLETO Frecuencia Porcentaje

NO 2 20.0%
SI 8 80.0%
Total 10 100.0%
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RESPUESTA COMPLETA [Frecuencia Porcentaje

NA 2 20.0%
NO 3 30.0%
SI 5 50.0%
Total 10| 100.0%

Presentaron persistencia el 25% de las pacientes, progresion 12.5%, y recurrencia el 12.5%, un

50% presento respuesta completa y sostenida.

SEGUIMIENTO

PERSISTENCIA

PROGRESION

RECURRENCIA

RESPUESTA COMPLETA Y SOSTENIDA
Total

Frecuencia Porcentaje

2 25%%
1 12.5%
1 12.5%
4 50%
8 100.0%

Las que recurrieron, progresaron o persistieron el 50% recibieron EMA-EP, el 25% EMA-CO Y EL
25% tratamiento quirdrgico con histerectomia abdominal total.

TRATAMIENTO (SECUNDARIO) Frecuencia Porcentaje

EMA-CO
EMA-EP
HTA
Total

8.3.-EVOLUCION EN EL SERVICIO:

1

2
1
4

25%%
50%%
25%%
100.0%

El 50% d e | as pacientes r ecibid s eguimiento completo y el 50% d e | as pacientes aba ndonaron

antes de los 2 afios de seguimiento.

EVOLUCION Frecuencia |Porcentaje
ABANDONO 5 50.0%
EN SEGUIMIENTO 5 50.0%
Total 10 100.0%

8.4.-CON ACTIVIDAD TUMORAL.:

En el momento de la ultima consulta el 60% de las pacientes no tenian datos de actividad tumoral.

CON AT |Frecuencia Porcentaje

NO 6 60.0%
SI 4 40.0%
Total 10 100.0%
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CANCER DE VULVA

8.1.- DESCRIPCION DE LA MUESTRA POR ETAPAS Y ESTIRPE HISTOLOGICA:

De las pacientes con Cancer de vulva el 20% estaban en etapa IB, 20% etapa Il, 20% etapa IlIA y
20 % etapa IVA.

EC FIGO |Frecuencia Porcentaje

IB 1 20.0%
Il 1 20.0%
A 1 20.0%
IVA 1 20.0%
NC 1 20.0%
Total 5 100.0%

8.2.- TRATAMIENTO EN LA UNIDAD:

El tratamiento fue Radioterapia en el 40% de los casos, quirurgico en el 40% y 20% quimioterapia
paliativa.

TX Frecuencia Porcentaje
QT PALIATIVA 1 20.0%
QUIRURGICO 2 40.0%
RT 2 40.0%
Total 5 100.0%

Completaron el tratamiento indicado el 60% de las pacientes y de estas el 66.6% de las pacientes
lograron una respuesta completa

TX COMPLETO Frecuencia Porcentaje

NO 2 40.0%
Sl 3 60.0%
Total 5 100.0%

RESPUESTA COMPLETA [Frecuencia Porcentaje

NO 1 33.3%
Sl 2 66.6%
Total 5 100.0%

8.3.-EVOLUCION EN EL SERVICIO:

El 60% de las pacientes abandonaron el tratamiento o seguimiento y solo el 40% de las pacientes
continua en seguimiento.
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EVOLUCION Frecuencia |Porcentaje

ABANDONO 3 60.0%
EN SEGUIMIENTO 2 40.0%
Total 5 100.0%

8.4.-CON ACTIVIDAD TUMORAL.:

Al momento de la ultima consulta registrada el 60% de las pacientes tenian actividad tumoral solo
un 40% estaban sin datos de actividad tumoral.

CON AT |Frecuencia Porcentaje

NO 2 40.0%
Sl 3 60.0%
Total 5 100.0%

CANCER DE VAGINA

8.1.- DESCRIPCION DE LA MUESTRA POR ETAPAS Y ESTIRPE HISTOLOGICA:

De los canceres de vagina diagnosticados en este periodo el 60% eran etapas Ill y un 40% etapas

l.
EC FIGO |Frecuencia Porcentaje

I 2 40.0%
] 3 60.0%
Total 5 100.0%

El tipo histolégico mas frecuente fue el epidermoide con 80% de los casos y el 20% fue melanoma.

RHP Frecuencia Porcentaje
EPIDERMOIDE 4 80.0%
MELANOMA 1 20.0%
Total 5 100.0%

8.2.- TRATAMIENTO EN LA UNIDAD:

El tratamiento que se les dio en el servicio fue Radioterapia en el 60% de los casos, el 20% recibio

tratamiento quirdrgico en un 20% el manejo fue paliativo.

TRATAMIENTO EN EL SERVICIO Frecuencia Porcentaje

PALIATIVO
QUIRURGICO
RT

Total

1

1
3
5

20.0%
20.0%
60.0%
100.0%
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Recibieron tratamiento completo el 40% de las pacientes. Tuvieron respuesta completa el 20%
TX COMPLETO Frecuencia Porcentaje

NO 3 60.0%
SI 2 40.0%
Total 5 100.0%

RESPUESTA COMPLETA [Frecuencia Porcentaje

NA 3 60.0%
NO 1 20.0%
Sl 1 20.0%
Total 5 100.0%

8.3.-EVOLUCION EN EL SERVICIO:

Abandonaron t ratamiento o s eguimiento e 1 60% de las pacientes ya40% selesdioaltapor
maximo beneficio.

EVOLUCION |Frecuencia Porcentaje

ABANDONO 3 60.0%
ALTA MB 2 40.0%
Total 5 100.0%

8.4.-CON ACTIVIDAD TUMORAL.:

Al momento de la ultima consulta el 100% de las pacientes tenian actividad tumoral.
CON AT |Frecuencia Porcentaje
Sl 5 100.0%
Total 5 100.0%
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9.- DISCUSION

En el afio 2010 se valoraron 906 pacientes en la Unidad de Tumores Ginecoldgicos del Servicio de
Oncologia del Hospital General de México. Se excluyeron para el presente estudio las pacientes
cuyor eporte histopatoldgico definitivor eportaba una  patologia benigna ( leiomiomatosis,
cistoadenoma seroso, cistoadenoma mucinoso, endometriomas, EPI, etc.) o bien durante los
estudios se diagnosticaba neoplasia no ginecoldgica (Ca Hepatico, colon, recto, Krukenberg,
gastrico, etc.). También al describir manejo, respuesta al tratamiento etc. Se excluyen las pacientes

que solo vinieron una vez y no regresaron.

Se diagnosticaron 576 pacientes con cancer ginecoldgico de las cuales el cancer mas frecuente
fue el cancer cervicouterino con 340 casos (59.02%), seguido por cancer de ovario 107 pacientes
(18.57%), c ancer de en dometrio 91 ¢ asos ( 15.79%), s arcomas ut erinos 12 ¢ asos ( 2.08%),
Neoplasia trofoblastica gestacional 10 casos (1.73%), cancer de vulva y cancer de vagina 8 casos
(1.38%) cada uno. Lo cual coincide con la literatura internacional donde se reporta que en paises
en vias de des arrollo el cancer ginecolégico mas frecuentes es el c ervicouterino s eguido p or
cancer de ov ario y d e en dometrio. Lo r eportado e n M éxico ¢ onfirman es tos r esultados e n el
Registro histopatolégico del 2001 r eportane 166 .4% del os canceres ginecoldgicos eran
cervicouterino, 16.3% cancer de ovario, 12.1% cancer de endometrio, 3.55 cancer d e vagina y
1.5% cancer de vulva. En el INCAN (Instituto de Cancerologia) se publicé en 2007 la incidencia de
todos los canceres en general diagnosticados entre 2000-2004 donde el cancer de cérvix ocupa el
primer | ugar de los tumores ginecoldgicos con 2,824 c asos un 22 .7% d e t odos | os ¢ anceres,

seguido por cancer de ovario 6.1% y endometrio 3.4%.

En el Hospital General en el 2009 el cancer cervicouterino ocupo el primer lugar con el 63.5% de

los casos, cancer de ovario 19.1% y cancer de endometrio 11.2%.

Al valorar la edad de las paciente encontramos que las pacientes con cancer cervicouterino en
promedio tienen 51.5 afios lo que coincide con la literatura donde la mayor parte de las pacientes
se encuentran en esta década de la vida, las pacientes con cancer de ovario depende la estirpe ya
que las pacientes con canceres de células germinales son mas jovenes que las pacientes con
cancer epitelial pero el promedio de edad agrupandolas como cancer de ovario fue de 47 afnos, las
pacientes c on c ancer de endometrio nor malmente s on posmenopausicas y en es te es tudio e |
promedio de ed ad fue 54. 3 afios, las pacientes con sarcomas uterinos tenian en promedio 48.7
afos, las mas jovenes fueron las diagnosticadas con neoplasia trofoblastica gestacional con 28.7
afos da do qu e es ta e nfermedad es m as frecuente en | a e dad r eproductiva de | a m ujer. Las
pacientes con cancer de vulva en promedio tenian 71 afios dado el p erfil epidemiolégico ylas
caracteristicas de esta enfermedad en especial la tipo Il relacionada con distrofias vulvares, ciclo
prurito-rascado, etc. Las diagnosticadas con cancer de vagina 68 afios.
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El cancer cervicouterino se diagnosticé en etapas locoregionalmente avanzadas IIB y IlIB 1o que
coincide con la literatura donde el cancer cervicouterino c ontinua siendo un problema de s alud
publica ya que en paises en vias de desarrollo se diagndstica en es tas etapas, en la revision de
1983-1884 del Hospital general de México donde el 41% estaba en etapa Il y 32.6% en etapallll y
en la revisiéon de 2003-2005 solo el 40% fue diagnosticada en etapa | aunque aumento el

porcentaje en esta etapa el 60% estaba en etapas locoregionalmente avanzadas y avanzadas.

El tipo histolégico mas frecuente fue el epidermoide y el adenocarcinoma se diagnosticé en el 8%
de los casos que coincide con la literatura donde a pesar que en paises como Estados Unidos el
adenocarcinoma ha aumentado su frecuencia a un 22-25% en paises en vias en desarrollo como
México | a i ncidencia ronda al rededor de | 1 0%. Se encontr6 melanoma en cérvix enel 0.3% y

neuroendocrino en el 0.6%.

Estas pacientes se trataron en su con radioterapia el 63.3% y de estas con quimioterapia
concomitantee 16 8.02% | o quec oincide con laset apas clinicas yaquel as etapas
locoregionalmente a vanzadas no s on quirurgicas y el tratamiento s e bas a e n qui mioradiacion,
algunas de estas pac ientes no recibieron q uimioterapia ¢ oncomitante p or s u funcién renal

comprometida entre otras causas.

Las qu e s i r ecibieron t ratamiento quirtrgico fue pr incipalmente P anhisterectomia ( 44.8%), la s
histerectomia radical modificada tipo Il o Piver 2 se realizaron en el 33.3% y la histerectomia radical
clasica o P iver 3 en 6. 8%. De todas las p acientes tuvieron respuesta completa al tratamiento de

primera linea el 71.3%, el 58.5% permanece en seguimiento actualmente.

En la ultima consulta registrada el 73.1% de las pacientes no tenian datos de actividad tumoral.

El cancer de ovario se diagnosticé en etapas IA y IIIC los de células germinales son los que se
diagnosticaron con mas frecuencia en etapa IA y los epiteliales en etapa IlIC lo que coincide con la
literatura donde el 65-70% de los canceres epiteliales se diagnostican en etapas IlIC lo contrario

con los germinales donde se diagnostican en etapa | hasta el 65% de los casos.

De los canceres de ovario epitelial el que diagnosticé con mas frecuencia fue el seroso pap ilar,
endometrioide y mucinoso lo que c oincide con la literatura donde estos ocupan hasta el 65% de
todos I os canceres ep iteliales, y enlos de células germinales el disgerminoma y teratoma. Se

encontré 3 casos de Sarcoma de ovario.

El cancer de endometrio mas frecuente fue el tipo endometrioide aunque se encontré 3 casos de

carcinosarcoma y un caso de lobulillar que fue metastasico de un primario de mama. Se encontré
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un 48.9% de no clasificables operados fuera de la unidad, el 58.9% de las pacientes aun esta en
seguimiento y el 83.6% d e las pacientes en s u Ultima consulta reportada es taban sin datos de
actividad tumoral lo que coincide con la literatura y los estudios donde el cancer de endometrio por
presentar sintomatologia temprana y evidente ( sangrado transvaginal) se diagnostica en etapas

temprana y por ende tiene buen prondstico.

Los s arcomas ut erinos s e di agnosticaron no c lasificables por haber s ido o perados fuera de la
unidad (55.6%) e n segundo lugar etapa | llA el 22.2%, el tipo histolégico mas frecuente fue el
sarcoma del estroma endometrial y el leiomiosarcoma. El 33.3% de las pacientes esta en
seguimiento y en su ultima consulta registrada el 55.6% de todas las pacientes estaban sin datos

de actividad tumoral.

De | as pac ientes c on neo plasia t rofoblastica ges tacional el 4 0% tenia un c oriocarcinoma, f ue
tratada con quimioterapia mas frecuentemente metrotexate semanal y en segundo lugar EMA-CO,
en los que no se obtuvo respuesta completa se aplic6 EMA-CO Y EMA-EP. En su ultima valoracion

registrada el 60% de las pacientes estaba sin actividad tumoral.

De las pacientes con cancer de vulva su distribucién fue homogénea por etapas, se trataron con
radioterapia y estaban sin actividad tumoral en su ultima consulta el 40%. De todas las pacientes

permanecen en seguimiento el 40%.
Las pacientes con cancer de vagina de las cuales el 80% era epidermoide y un 20% melanoma

estaban en e tapa |l el 60 %, fueron tratadas con radioterapia y todas abandonaron, en la ultima

consulta registrada todas el 100% aun tenia actividad tumoral.
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10.- CONCLUSIONES

De todos los tumores ginecolégicos malignos el cancer de cérvix es el mas frecuente superando su
cifra la de | os dem as tumores gi necoldgicos juntos en frecuencia con un 5 9.2% de f recuencia,
seguido del cancer de ovario y cancer de endometrio. El tipo histolégico mas frecuente de cancer
cervicouterino es e | e pidermoides, s eguido de | a denocarcinoma c on un 8% que c oincide c on

publicaciones de paises como México donde las cifras de adenocarcinoma rondan el 10%.

De las pacientes tratadas en la unidad las que logran con mayor frecuencia mantenerse posterior
al tratamiento libres de enfermedad son las que tienen un cancer de endometrio con un 83.6% de
pacientes que e n s u ul tima c onsulta es taban s in ac tividad t umoral, s eguidas por aqu ellas c on
cancer cervicouterino con 73.1% y con menos frecuencia las pacientes con cancer de ov ario en
61.8%. Por lo que confirmamos como siempre que el cancer ginecolégico mas letal es el cancer
de ovario y el de m ejor pronéstico el c dncer de endometrio r elacionado mas quetodoconel

estadio clinico en el que se diagnostican estas patologias.

Los s arcomas ut erinos m anejados fueron poc os ¢ asos | a mayoria ya m anejados en ot ras
instituciones y con un pobre pronéstico. Solo 33.3% tenian seguimiento.

La neoplasia trofoblastica gestacional tiene bue n prondstico, sin em bargo e n n uestra institucion
solo el 60% de las pacientes estaban sin actividad tumoral en la ultima consulta.

De las pacientes con cancer de v ulva el 40% |ograron estar sin actividad tumoral en s u ultima
consulta. A todas las pacientes con cancer de vagina les fue mal, aun las que lograron respuesta a

tratamiento recurrieron y al final todas tenian actividad tumoral y abandonaron el tratamiento.

El tiempo promedio es de 2 m eses entre el diagndstico del cancer y el inicio de tratamiento en
cancer cervicouterino, siendo menor en los canceres donde el tratamiento m as frecuente fue el
quirurgico con un tiempo alrededor de un mes. Los canceres donde el tratamiento se resuelve en el
servicio como | os que el tratamiento es quirdrgico olos q ue s e consideran una ur gencia e n
quimioterapia t uvieron un tiempo apr oximado de 1 m es, aquel los do nde hay q ue e nviar a

radioterapia alas pacientes y principalmente c ompensadas ( ejemplo nefrectomias, colostomias
antes de iniciar tratamiento) el tiempo es aproximadamente 2 meses. En cancer cervicouterino uno
de los factores que retrasan el tratamiento es el hecho de los estudios de extensién en especial las
citas para tomografias.

En esta institucidn se logran cifras aceptables de pacientes en seguimientos y cifras alentadoras de
pacientes sin actividad tumoral, es necesario mejorar los tiempos entre el diagndstico y el inicio de

tratamiento.
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