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Resumen.

Sánchez V. O, Hernández R.A. “Caracterización epidemiológica de pacientes con cáncer de
ovario atendidas en el H. Juárez de México”. Hospital Juárez de México, SSA, México. D.F.

Introducción. El cáncer epitelial de ovario (CEO) representa la tercera neoplasia
ginecológica más frecuente a nivel mundial con 225,500 casos nuevos y 140,200 muertes
en 2008,1 de éstas, 50% se  presentaron en países desarrollados.2 En México, en 2003,
se registraron más de 4,000 casos nuevos y representó la cuarta causa de muerte por
cáncer en la población femenina.3 La edad promedio de diagnóstico es entre los 50 y 70
años de edad. El CEO es una neoplasia en la que cerca de 80% de los casos responde al
tratamiento primario, presentando alta frecuencia de recaída (entre 60-70% de las
pacientes),4 esto debido a que aproximadamente 75% de los casos se diagnostica en
estadios III y IV,5 favorecido por sintomatología poco específica y falta de estudios de
tamizaje, factores que dificultan el diagnóstico oportuno. La supervivencia global (SG) del
CEO se incrementó de 37% (1975-1977) a 46% (1996-2004), debido a cirugía y
quimioterapia más efectivas.2 Se alcanzó una mediana de supervivencia entre 24 a 60
meses, influida básicamente por el volumen de la enfermedad presentado al momento del
diagnóstico; la supervivencia media posterior a la recaída es de dos años
aproximadamente.6

Metodología. Se realizó un estudio observacional, retrospectivo, teniendo como
población a las pacientes con diagnóstico de cáncer de ovario, del servicio de oncología.
Se realizó la revisión de expendientes de las pacientes seleccionadas.Se obtuvieron los
datos correspondientes a edad, antecedentes familiares, exposión a alcohol, tabaco, así
como los antecedentes de ritmo menstrual, gestas, asi como el tipo histológicos de las
pacientes con cáncer de ovario, si el tumor en la primera cirugía fue resecable o no, así
como si la lape fue con citorreducción óptima, el tratamiento adyuvante y la recaida.

Resultados. Se incluyeron en el estudio un total de 170 pacientes con el dx de masa
anexial, de las cuales 85 tuvieron un resultado negativo a malignidad y 85 pacientes las
cuales 70 tienen el dx de cáncer de ovario y 15 con teratoma maduro. De las 70 pacientes
EL 35.29% el tipo histológico fue seroso papilar, 9.41% endometrioide, 3.52% células
claras, tumores germinales 3.52%, estromales 5.88% y limítrofes en 16.47%. El 47.69%
de las pacientes se encontraban en el estadio I, 4.61% en el estadio II, 38.46% en estadio
III y 9.23% en estadio IV. Se documentaron 7 recaidas, con un intervalo de tiempo el
mínimo de 7 meses y un máximo de 2 años.

Conclusiones. La mitad de las pacientes enviadas a la consulta del servicio de
ginecología-oncológica, con el diagnóstico de masa anexial tienen resultado positivo a
malignidad, sigue siendo un reto para el clínico, el poder determinar cual lesión puede ser
maligna. Y es hasta quirófano donde se conoce el diagnóstico asi como el plan a seguir,
el tipo histológico más común es el seroso papilar, el tumor limítrofe tiene un porcentaje
considerable si se compara con la literatura y nuestras pacientes tienen un porcentaje
considerable cercano al 50% de encontrarse en estadios temprano y por lo tanto esto
mejora el pronóstico en nuestras pacientes, se deberá de considerar el seguimiento para
valorar las recaidas, asi como el periódo libre de enfermedad y la sobrevida y valorar el
impacto de seguir enviando a las pacientes con masa anexial a lape con eto directamente
a oncología.



5

Abstrac

V. Sánchez O, Hernández R.A. "Epidemiology of ovarian cancer patients treated at the H.
Juarez of Mexico ". Hospital Juarez de Mexico, SSA, Mexico. DF
Introduction. Epithelial ovarian cancer (CEO) is the third most common gynecologic
malignancy worldwide with 225,500 new cases and 140,200 deaths in 2008.1 of these,
50% occurred in countries desarrollados.2 In Mexico, in 2003, there were more 4,000 new
cases and represented the fourth leading cause of cancer death in the population
femenina.3 The average age of diagnosis is between 50 and 70 years of age. The CEO is
a neoplasm in which about 80% of cases respond to primary treatment, showing high
frequency of relapse (between 60-70% of patients), 4 this because approximately 75% of
cases are diagnosed in stages III and IV, five favored by lack of specific symptoms and
screening studies, factors that hinder timely diagnosis.
Overall survival (OS) of the CEO increased from 37% (1975-1977) to 46% (1996-2004)
due to chemotherapy plus surgery and efectivas.2 was achieved median survival of 24-60
months mainly influenced by the volume of disease at diagnosis presented, the median
survival after relapse is two years aproximadamente.6

Methodology. We performed an observational, retrospective, with the population of
patients diagnosed with ovarian cancer, the oncology service. Review was performed of
patients seleccionadas.Se expendientes obtained the data for age, family history,
exposión alcohol, snuff, and history of menstrual rhythm, deeds, as well as the histological
type of ovarian cancer patients if the tumor at first surgery was resectable or not, and
whether the lape was with optimal cytoreduction, adjuvant treatment and relapse.

Results. Were included in the study a total of 170 patients with adnexal mass dx, of which
85 had a negative result to malignancy and 85 patients of which 70 have the dx ovarian
cancer and 15 with mature teratoma. Of the 70 patients
THE 35.29% histological type was papillary serous, endometrioid 9.41%, 3.52% clear cell,
germ cell tumors 3.52%, 5.88% and neighboring stromal in 16.47%. The 47.69% of the
patients were in stage I, 4.61% in stage II, stage III 38.46% and 9.23% in stage IV. 7
relapses were documented with a minimum time interval of 7 months and a maximum of
two years.

Conclusions. Half of the patients submitted to the consultation of the gynecology-
oncology, with the diagnosis of adnexal mass have tested positive for malignancy, remains
a challenge for the clinician, to determine which lesion may be malignant. And it is up to
the operating room where the diagnosis is known as well as the plan to follow, the most
common histologic type is the serous papillary borderline tumor has a significant
percentage when compared with literature and our patients have a significant proportion of
about 50% being in early stages and therefore this improves prognosis in our patients, we
must consider the monitoring to assess relapses, as well as disease-free period and
survival and assess the impact of longer send patients with mass adnexal to lape with eto
directly to oncology.
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MARCO TEORICO

INTRODUCCIÓN.
El cáncer epitelial de ovario (CEO) representa la tercera neoplasia ginecológica más
frecuente a nivel mundial con 225,500 casos nuevos y 140,200 muertes en 2008,1 de
éstas, 50% se  presentaron en países desarrollados.2 En México, en 2003, se registraron
más de 4,000 casos nuevos y representó la cuarta causa de muerte por cáncer en la
población femenina.3 La edad promedio de diagnóstico es entre los 50 y 70 años de
edad. El CEO es una neoplasia en la que cerca de 80% de los casos responde al
tratamiento primario, presentando alta frecuencia de recaída (entre 60-70% de las
pacientes),4 esto debido a que aproximadamente 75% de los casos se diagnostica en
estadios III y IV,5 favorecido por sintomatología poco específica y falta de estudios de
tamizaje, factores que dificultan el diagnóstico oportuno.

La supervivencia global (SG) del CEO se incrementó de 37% (1975-1977) a 46% (1996-
2004), debido a cirugía y quimioterapia más efectivas.2 Se alcanzó una mediana de
supervivencia entre 24 a 60 meses, influida básicamente por el volumen de la enfermedad
presentado al momento del diagnóstico; la supervivencia media posterior a la recaída es
de dos años aproximadamente.6

En la actualidad se conoce más sobre la correlación histológica y la expresión molecular
de estas neoplasias, lo que distinguirá las diferentes respuestas obtenidas con
quimioterapia, facilitando la exploración del uso de tratamientos dirigidos a dianas
moleculares.7
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ANTECEDENTES.

FACTORES DE RIESGO, TAMIZAJE Y ESTUDIOS DE IMAGEN PREOPERATORIOS.
Se considera que 90% de los casos de CEO son esporádicos y 10% se debe a causas
genéticas, las mutaciones más frecuentes son de los genes BRCA1 y BRCA2, lo que
confiere un riesgo de neoplasia de 39 a 46% y 12 a 20%, respectivamente. A continuación
se enlistan los factores de riesgo del CEO hereditario y no hereditario.
Riesgos hereditarios:
• Mutaciones BRCA 1 y BRCA 2. ° Riesgo de CO de 27-44%, comparado con 1-4% en
población general.8
• Síndrome mama-ovario. ° Riesgo de CO de 10-44%.9
• Síndrome Li-Fraumeni.
• Síndrome de Lynch. ° Riesgo de CO de 9-12%.10
• Población judío-ashkenazi ° Riesgo de CO de 16-60%.11
• Historia familiar de cáncer de mama, ovario o colon. ° Riesgo de CO de 9%.12
• Dos familiares en primer grado con cáncer de mama u ovario, y uno menor de 50 años al
momento del diagnóstico. ° OR 2.90 (IC 95% 1.92-4.36).13
• Un familiar con cáncer de mama unilateral menor de 40 años; bilateral, menor de 30
años. ° OR 1.35 (IC 95% 1.03-1.78).13
•Un familiar varón con cáncer de mama.

Riesgos no hereditarios:
• Edad: 45 a 60 años.
• Menarca temprana. ° RR 1.0 (IC 95% 0.6-1.3).14
• Menopausia tardía. ° RR 2.5 (IC 95% 1.1-5.8).14
• Nuliparidad. ° El embarazo reduce el riesgo de CO (OR0.78 por cada embarazo a
término). La nuliparidad tiene un RR 1.7 (95% IC 1.1-2.6).14,15
• Historia personal de cáncer de mama.
• Tratamiento por esterilidad sin embarazo a término. ° El uso de citrato de clomifeno se
asocia con un RR de 2.3 (IC 95% 0.5-11.4) comparado con mujeres infértiles que no lo
utilizan. 16,17
• Obesidad. ° RR 2.05 en mujeres con alto IMC (> 30) después de los 18 años.18
• Uso de terapia de reemplazo hormonal por más de cinco años. ° RR 1.5 (IC 95% 0.9-
2.6).14
• Tabaquismo. ° OR 1.0.19
• Uso de talco y exposición a asbesto. ° Uso diario de talco RR 1.3 (IC 95% 0.8-1.9).14
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TAMIZAJE
El tamizaje en esta neoplasia no es universalmente aceptado, ya que la sensibilidad y
especificidad de los estudios es baja. Se considera que los mejores métodos de
diagnóstico son el ultrasonido transvaginal y la determinación de CA-125 sérico. Sin
embargo, la determinación de CA-125 sérico tiene sus limitaciones, pues aunque con
frecuencia se encuentran valores elevados en el CEO avanzado, en el EC I solamente se
eleva en 50% de los casos, además de que cuenta con baja especificidad, ya que varias
patologías pueden elevar su valor (Tabla 1). Las mediciones del valor de CA-125 en una
paciente a lo largo del tiempo parecen mejorar la estimación del riesgo de CEO.20

Tabla 1 Condiciones asociadas con elevación del valor de Ca 125
Cáncer de ovario
Cáncer de endometrio
Cáncer de mama
Cáncer de colon
Cáncer de pulmón
Endometriosis
Hepatitis
Pancreatitis
Enfermedad pélvica inflamatoria
Embarazo
Peritonitis
Menstruación
Cirugía abdominal

El ultrasonido transvaginal es superior al ultrasonido abdominal para la visualización de la
estructura y tamaño ováricos de una manera detallada. Gracias a estudios realizados en
pacientes sanas, se estableció que el límite superior normal del volumen ovárico es de 20
cm3 en mujeres  premenopáusicas y 10 cm3 en mujeres posmenopáusicas. Además de la
evaluación del tamaño ovárico, se toman en cuenta características morfológicas del
mismo para diferenciar masas benignas de malignas.22 En un estudio donde se utilizaron
datos como volumen ovárico, características de la pared quística y la presencia de septos
para calcular riesgo de malignidad, la sensibilidad (S) fue de 89% y la especificidad (E) de
70%20. Un resultado de cinco puntos o superior en esta escala es sugestiva de CO (S
89%, E 70% y VPP 46%).20 Con este fin, también se ha empleado el Índice de Jacobs
basado en la edad, ultrasonido pélvico, estado menopáusico y determinación del CA-
125.23
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ESTUDIOS DE IMAGEN PREOPERATORIOS
Los estudios de imagen preoperatorios que se realizan a una paciente con sospecha
clínica de CEO son los siguientes:
• TAC con contraste endovenoso. Se prefiere para enfermedad extraovárica maligna por
su alta sensibilidad (90%), especificidad (88.76%), VPP (78.26%) y VPN (95.18%).
• RMN Indicada en la paciente embarazada, alérgica al medio de contraste o con pobre
función renal. Útil en el diagnóstico diferencial  de lesiones persistentes indeterminadas
(S90% y E 95%).
• PET Actualmente no recomendado como estudio preoperatorio.

DIAGNÓSTICO PATOLÓGICO Y MOLECULAR EN CANCER DE OVARIO
Los tipos histológicos de cáncer epitelial de ovario (CEO) más comunes son seroso
papilar, endometrioide, mucinoso y de células claras; los menos comunes son los de
células transicionales, epidermoides e indiferenciados.24 En la actualidad, se pretende
clasificar a los carcinomas de ovario, correlacionando su estructura morfológica y
molecular, resultando así las diferentes variedades agrupadas en el tipo I y tipo II, con
algunas excepciones, como los carcinomas de células claras7  (Cuadro 3). En estudios
futuros esta división permitirá incrementar el conocimiento acerca de la patogénesis del
carcinoma ovárico.25 En el caso de los carcinomas serosos papilares, se propone
gradificarlos en alto y bajo grado (Tabla 2). Para ello, se utiliza el método propuesto por el
grupo del MD Anderson, el cual se basa en el número de mitosis y en el pleomorfismo
nuclear:26
• Bajo grado. Pleomorfismo leve a moderado, y menos o hasta 12 mitosis por diez campos
de 400x.
• Alto grado. Pleomorfismo marcado y más de 12 mitosis por diez campos de 400x. En
este caso, los de bajo grado se incluyen en el tipo I y los de alto grado en el tipo II.
Respecto a la variedad endometrioide, se utiliza el sistema de la FIGO para esta estirpe
del carcinoma de endometrio, esto es, tres grados dependiendo del porcentaje de áreas
solidas y el pleomorfismo nuclear:
• Grado 1. Menos de 5%.
• Grado 2. De 5 a 50%.
• Grado 3. Más de 50% de áreas sólidas.

Tabla 2. Clasificación de tumores de ovario basada en mutaciones genéticas y conducta
biológica.

Tipo I Tipo II
• Serosos papilares de bajo grado.                           • Serosos papilares de alto grado.
• Endometrioides grado 1 y 2.                                  • Endometrioides grado 3.
• Mucinosos. • Carcinomas indiferenciados.
•Tumores mixtos mullerianos.
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En algunos estudios los grados 1 y 2 tuvieron mejor pronóstico que el grado 3.  Los dos
primeros entran en la categoría de carcinomas de tipo I y el grado 3, en el tipo II de CO
(Tabla 3).26,27

Tabla 3. Comparación entre tumores de bajo-alto riesgo.
Grado        KRAS/BRAF      TP53       Edad de presentación       Respuesta a platino
Bajo              Mutado           Nativo Media 43 años                Resistente
Alto               Nativo             Mutado           Media 63 años                Sensible

Los carcinomas de células claras que no corresponden a ninguno de los dos tipos del
CEO se consideran de alto grado, excepto el que se origina en un contexto
adenofibromatoso, considerado por varios autores como de bajo grado, pues su
comportamiento es menos agresivo.7
Los carcinomas mucinosos no se correlacionan con el pronóstico. Se identifica el patrón
expansivo, o confluente, y el infiltrativo; se asocia a mejor supervivencia y menor
recurrencia cuando se trata de patrón confluente, se recomienda registrar en el informe
histopatológico el tipo de infiltración.
26 Todos los carcinomas mucinosos entran en el tipo I. Los carcinomas transicionales se
reportan igual que los carcinomas uroteliales: de alto y bajo grado.
• Bajo grado. Células con pleomorfismo leve, alteraciones sutiles en la polaridad y
escasas mitosis.
•Alto grado. Pleomorfismo marcado, evidente pérdida de la polaridad y abundantes
mitosis atípicas.
Son pocos los casos de esta estirpe; dependiendo el grado se clasifican como tipo I o II.
Otros tipos histológicos como el carcinoma indiferenciado y el tumor mixto mulleriano son
considerados de alto grado y se incluyen en el tipo II.

ESTUDIOS DE INMUNOHISTOQUÍMICA PARA CANCER DE OVARIO
Las dos indicaciones más importantes para realizarlos son el diagnóstico diferencial entre
neoplasias epiteliales y otros primarios de ovario (germinales o tumores del estroma), y
entre tumores primarios y extraováricos. El panel de inmunohistoquímica es amplio y
dependerá del tipo histológico y diagnóstico diferencial para realizar los marcadores
adecuados.28

FACTORES PRONÓSTICOS MOLECULARES EN CÁNCER DE OVARIO
(PROTEÓMICA)
Aunque el tratamiento inicial con platinos y taxanos resulta exitoso para 80-90% de las
pacientes, la mayoría se volverá resistente a varios agentes quimioterapéuticos. Al
momento no existen marcadores moleculares validados que identifiquen grupos
asociados al pronóstico.29,30 Dentro de los factores que complican la interpretación de
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los datos se encuentran: heterogeneidad de los tumores, tamaño de la población
estudiada y diferentes técnicas de procesamiento de las muestras.
Existen estudios de expresión génica mediante microarreglos que intentan dar un perfil
pronóstico para CEO; sin embargo, no han sido validados para su aplicación clínica.31 Se
han buscado microARN asociados a sensibilidad a la quimioterapia, lo cual se utilizaría
como biomarcador y modulador de sensibilidad al tratamiento.31-34 Hay estudios que
demostraron una relación entre los polimorfismos de las enzimas GSTM1-T1 y pobre
pronóstico en CEO avanzado en pacientes tratadas con quimioterapia basada en
platino/paclitaxel. Asimismo, se han encontrado polimorfismos de resistencia a
multidrogas-1 (mdr-1) asociados a resistencia al tratamiento con paclitaxel. La presencia
de polimorfismos en el gen XPD, miembro de la vía de reparación de nucleótidos, afecta
positivamente la respuesta a la terapia con carboplatino/paclitaxel.35

ETAPIFICACIÓN DEL CANCER EPITELIAL DE OVARIO

Etapificación en cáncer de ovario La etapificación es establecida por la FIGO.38
También se cuenta con el sistema TNM; el primer sistema es el más utilizadoTabla
El CEO se origina de la superficie epitelial y su diseminación puede ser por extensión
local, diseminación transcelómica y diseminación a los ganglios pélvicos y paraórticos. El
tratamiento estándar recomendado incluye cirugía primaria con fines de diagnóstico,
etapificación y citorreducción, seguido de quimioterapia adyuvante.

Tabla 4 Etapificación del cáncer epitelial de ovario, según la FIGO.
Estadio Descripción
I Tumor limitado a los ovarios ( uno o ambos)
Ia Tumor limitado a un ovario, con cápsula intacta, sin tumor en la superficie

ovárica, no células malignas en el líquido de ascitis o lavado peritoneal.
Ib Tumor limitado a ambos ovarios, con cápsula intacta, sin tumor en la superficie

ovárica, sin células malignas en el líquido de ascitis o lavado peritoneal.
Ic Tumor limitado a uno o ambos ovarios con cualquiera de los siguientes

hallazgos: ruptura capsular, tumor en la superficie ovárica, lavado peritoneal o
líquido de ascitis con células malignas.

II Tumor que involucra a uno o ambos ovarios con extensión pélvica.
IIa Extensión y/o implantes en el útero y/o salpinges
IIb Extensión y/o implantes en otros tejidos pélvicos.
IIc Extensión pélvica y/o implantes con células malignas e ascitis o lavado

peritoneal.
III Tumor que envuelve uno o ambos ovarios con metástasis peritoneal confirmado

microscópicamente fuera de la pelvis.
IIIA Metástasis peritoneal microscópica fuera de la pelvis.
IIIIB Metástasis peritoneal macroscópica fuera de la pelvis de 2 cm o menos.
IIIC Metástasis peritoneal fuera de la pelvis con tamaño mayor a 2 cm y/o

metástasis a ganglios linfáticos regionales.
IV Metástasis a distancia.
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Tabla 5
Distribución de la frecuencia y supervivencia a cinco años de acuerdo con EC.

EC              Distribución                        Supervivencia a cinco años(%)

I                       20                                                      90
II                    10-15 80
III                     45                                                    20-30
IV                    15                                                      5-20

El objetivo de la cirugía primaria es remover la totalidad del tumor macroscópico
(citorreducción).36,37  La etapificación quirúrgica completa es obligada, con el fin de
mejorar el pronóstico y el tratamiento debe realizarse siguiendo los lineamientos de la
FIGO, llevada a cabo por un cirujano oncólogo o ginecólogo oncólogo con experiencia.38
La evidencia de la literatura demuestra que cuando el procedimiento quirúrgico inicial lo
realiza un cirujano no oncólogo la cirugía resulta inadecuada en 75% de los casos.39
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FUNDAMENTACIÓN DEL PROBLEMA

Planteamiento del problema:

Los datos epidemiológicos de consulta son los referidos en la literatura de países
industrializados y no contamos con datos epidemiológicos de nuestra población. El
Hospital Juárez es un centro de referencia de tercer nivel por lo que los datos que
reportemos serán confiables de nuestra población en México y por lo tanto poder comprar
los datos arrojados en el presente estudio y determinar que tan semejantes son con
respecto a lo que se refiere en la literatura.

Hipótesis.

“ Las pacientes con cáncer de ovario del Hospital Juárez de México, tienen características
epidemiológicas diferentes a las que se reporta en la literatura”

Objetivos.

Generales.
Reportar factores de riesgo presentes en pacientes con cáncer de ovario.

Secundarios.
Reportar características sociodemográficas de pacientes con cáncer de
ovario.
Reportar el tipo histológico mas frecuente.
Reportar el tiempo de diagnóstico.
Reportar los factores asociados al retraso en el diagnóstico.
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METODOLOGIA

Tipo de estudio.
Observacional, descriptivo, retrospectivo.

Grupo de estudio.
Pacientes con diagnóstico de cáncer epitelial de ovario manejadas en la Unidad de
Oncología del Hospital Juárez de México en el periodo comprendido de Mayo 2010 a
Mayo del 2012.

Tamaño de la muestra.
170 pacientes.

Análisis estadístico.
Medidas de tendencia central. Promedio, media.

Criterios de inclusión.
Pacientes que tiene el diagnóstico histopatológico de cáncer de ovario.
Cualquier estadio.
Pacientes con expediente completo.

Criterios de exclusión.
Pacientes que no cuenten con expediente completo.
Pacientes que tengan tratamiento neoadyuvante.
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ANALISIS DE DATOS

Variable dependiente.

Cáncer de ovario.

Variables independientes.

1 Edad
2 Antecedentes heredofamiliares.
3 Ocupación.
4 Escolaridad
5 Tabaquismo
6 Alcoholismo
7 Menarca.
8 Menopausia
9 Número de embarazos.
10 Método anticonceptivo.
11 sintomatología
12 hallazgos físicos
13 Tipo histológicos de cáncer.
14 Concentración de Ca 125, y en caso necesario DHL, AFP y HGC.
15 Alteraciones usg.

Consideraciones éticas.

Sin consideraciones éticas

Costo

Sin costo
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Recursos humanos.

Dr Oscar Salvadr Sánchez Vásquez residente de tercer año de la especialidad de
Ginecología oncológica.

Dra Angela Hernández Rubio, médico ascrito al servicio de Oncología,

Recursos físicos.

Expedientes clínicos de las pacientes con dx de masa  anexial del servicio de oncología.

Hojas de recolección de datos.

Computadora de escritorio.

Papelería aportada por investigador.

5 lápices, 5 plumas negras, 1 corrector, 1 caja de marcadorres, una caja de post-it, 1
paquete de separadores de hojas, 2 usb, 5 cd.
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RESULTADOS

De las 170 pacientes estudiadas, 70 tienen un resultado positivo a malignidad, además de
que 15 pacientes mas tenían el diagnóstico de teratoma maduro, las otras 85 pacientes
tuvieron un resultado negativo a malignidad. En la tabla 1 se presentan las características
generales.

La edad promedio de las pacientes con cáncer de ovario fue de 46.5 años, con una edad
máxima de 78 años y una mínima de 18 años.

El 78.82% de las pacientes se dedican al hogar, el 14.11% son empleadas y el resto son
comerciantes y estudiantes.

El 43.5% de las pacientes tienen nivel socioeconómico bajo, 56.47 % de  las pacientes
son de nivel medio.

El 37.6% de las pacientes tienen educación primaria, 36.4% educación secundaria, 8.2%
de las pacientes tienen educación preparatoria, 7% de las pacientes tienen licenciatura y
10.5% son analfabetas.

El 50.58% de las pacientes son casadas, 30.58% son solteras, 12.94% se encuentran en
unión libre.

Tabla 1. Características generales.

Características Frecuenca n(85)
Edad (años) 46.5 (78-18)
Ocupación

Hogar
Empleada

67 (78.82)
12 (14.11)

Nivel socioeconómico
Bajo
Medio

37 (43.5)
48 (56.4)

Escolaridad
Primaria
Secundaria
Preparatoria
Licenciatura
Analfabeta

32 (37.6)
31(36.47)
7 (8.2)
6 (7)
9 (10.5)

Estado civil
Casada
Soltera
Unión libre

43 (50.58)
26 (30.58)
11 (12.94)

Menarca 12.7 (9-17)
Ciclos menstruales

Regulares
Irregulares

77(90.58)
8(9.41)

*Se reportan frecuencias y porcentajes en las variables cualitativa y las cuantitativas en promedio y rango
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El 16.47% de las paciente cuentan con antecedente familiares de ca de mama, colon y
otras, el 83.52% de las pacientes no tienen antecedentes familiares.

En cuanto a los antecedentes propios de la paciente el 4.7% tienen DM, 10.58 son
hipertensas, ambas enfermedades se presentan en 3.52%,  con antecedentes de
infertilidad y endometriosis el 2.35% y 78.82% no cuentan con antecedentes personales
patológicos.

En cuanto a la exposición a alcohol el 18.82% de las pacientes refiere ingesta de bebidas
alcohólicas sin llegar a la embriaguez, únicamente dos pacientes refiere antecedente de
ingesta por 8 y 14 años hasta llegar a la embriaguez.

Con la exposición al tabaco, este es utilizado por 22.35% de las pacientes, con un
promedio de 2 a 10 cigarrillos al día, solo dos pacientes refieren una cajetilla diaria por 10
y 5 años. Sin exposición al tabaco en un 77.64%.

La menarca se presentó en las pacientes con un promedio de 12.7 años, con una edad
máxima de 17 años y una mínima de 9.

En cuanto a los ciclos menstruales, el 90.58% de las pacientes tienen ciclos regulares y
9.41% tiene ciclos irregulares.

La distribución por número de embarazos fue nuligestas de 28.23%,  gestas de 1 a 3 el
47.05%, multigesta el 24.7%.

Lactancia materna 63.52% vs 36.47% de pacientes que no la llevaron a cabo.

Pacientes menopaúsicas 49.41%, las pacientes menstruantes fueron el 50.58%,  siendo
una paciente de 55 años, la de mayor edad de su menopausia y la de menor edad de 30
años.

En cuanto al método de planificación familiar, el 94.11% de las pacientes no utilizan algún
método, los hormonales son utilizados en el 1.17% de las pacientes, el DIU en un 2.35%,
otb en el 2.35%.

Los síntomas con los cuales se presentan las pacientes con cáncer de ovario, es
distensión abdominal en 48.23%,  dolor pélvico 15.29%, dolor abdominal en 12.94%,
abdomen agudo 9.41%, hiperpolimenorrea 9.41%, cambios en el hábito intestinal 2.35%,
disnea 2.35%, esto se observa en la tabla 2.
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Tabla 2 Sintomatología mas común*

Característica Frecuencia
n= 85

Distensión abdominal 41 (48.23)

Dolor pélvico 13 (15.29)

Dolor adominal 11 (12.94)

Abdomen agudo 8 (9.41)

Hiperpolimenorrea 8 (9.41)

Cambios en el hábito intestinal 2 (2.35)

Disnea 2 (2.35)

*Se reportan frecuencias y porcentajes en las variables cualitativa.

En los hallazgos en la exploración física el hallazgo principal fue el tumor abdominal en un
35%, tumor pélvico en un 31%, ascitis en 5.88%,  abdomen agudo 3.52%, nódulos en
vagina 1.17%, derrame pleural en 1.17%, sin tumor palpable en 3.52% de las pacientes,
se observa en la tabla3.

Tabla 3 Hallazgos en la exploración física *

Características Frecuencia
n = 85

Tumor abdominal 30 (35)

Tumor pélvico 26 (31)

Ascitis 5 (5.8)

Abdomen agudo 3 (3.5)

Nódulos en vagina 1 (1.17)

Derrame pleural 1 (1.17)

Sin tumor palpable 3 (3.5)

 Se reportan frecuencias y porcentajes en las variables cualitativa.
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De los 85 pacientes se encontró que 67 (78.82%) tenían el diagnóstico inicial de masa
anexial y 18 pacientes ( 21.17%) fueron enviadas inicialmente con el dx de cáncer de
ovario.

Los hallazgos en el ultrasonido fueron desde lesiones simples en 3 pacientes 3.52%,
lesiones complejas que incluyen septos, vegetaciones, contenido sólido en 64 pacientes
( 75.29%) y este estudio no se realizó en 18 pacientes (21.17%).

El marcador tumoral, Ca 125, en las pacientes que se presentaron con cáncer epitelial de
ovario, 55 pacientes, de estas 15( 27.27%) presentaron cifras normales de marcador.

De las pacientes que se llevaron a LAPE, se pudieron resecar en un 58 pacientes
68.23%, y 27 pacientes (31.76%) fue un tumor inicialmente irresecable,  además en se
llevó a una lape diagnósticia en 47 pacientes  55%, LAPE citorreductora en 33 pacientes
(38.82%) y en 5 pacientes 5.88%, no se realizó una laparotomía, una paciente con líquido
pleural positivo, dos se les realizó un rutina de ovario fuera de la unidad, en dos pacientes
se llegó al diagnóstico mediante biopsia guiada por TAC.

En la tabla 4 observamos el tipo histológico de las pacientes con cáncer de ovario, se
encuentra que 30 pacientes el 35.29% son de estirpe seroso papilar, 14 pacientes (
16.47%) son de tipo limítrofe, 8 pacientes(9.41%) el tipo histológico es endometrioide, 3
pacientes (3.52%) son células claras, tumores germinales en 3 pacientes 3.52%,
estromales en 5 pacientes 5.88%.  Existe un subgrupo de pacientes que se llevó a lape y
que se reportaron como teratoma maduro en 15 pacientes 17.64%, sin embargo uno de
estos casos, se reportó como teratoma quístico con transformación maligna, consistente
con carcinoma epidermoide moderadamente diferenciado.
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Tabla 4 Distribución de estirpes histológicas*

Tipo histológico Frecuencia
n = 85

Seroso papilar 36 (42.35)

Endometrioide 9 (10.58)

Células claras 4 (4.7)

Limítrofe 15 (17.64)

Germinales 3 (3.52)

Estromales 3 (3.52)

Teratoma maduro 15 (17.64)

*Se reportan frecuencias y porcentajes en las variables cualitativa.

En cuanto a la etapificación  33 pacientes 47.14% se encuentran en el estadio I, 4 (5.71%)
en estadio II,  26 pacientes en estadio III (37.14%) y 7 pacientes (10%) en estadio IV.  De
estos grupos se subdividen el estadio I en Ia 22 pacientes (67.74%), Ib 1 pacientes
(3.22%), Ic 9 (29.03%). ECII se subdivide en IIA, IIB y IIC, el primero con dos pacientes y
los otros dos con una paciente por subgrupo. EC III en IIIA con un pacientes (4%), IIIB
ningún pacientes y IIIC 25 pacientes  (96%).
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Tabla 4.  Estadios Clínicos*

Estadio Frecuencia n=70

EC I 33 (47.14)

EC II 4 (5.71)

ECIII 26 (37.14)

EC IV 7 (10%)

*Se reportan frecuencias y porcentajes en las variables cualitativa.

Lo anterior hace un total de 70 pacientes con diagnóstico de cáncer de ovario y 15
adicionales son teratomas. De las pacientes con cáncer de ovario y que eran candidatas a
quimioterapia se aplicó en 41 pacientes, de las cuales 39 se les aplicó carboplatino-
paclitaxel, una paciente con platino-ciclofosfamida y una paciente con tamoxifeno.  Se
llevó a respuesta clínica completa a 24 pacientes, 8 con respuesta clínica parcial y una
paciente con respuesta estable, 27 pacientes se llevaron a lape de intervalo de estas 17
tuvieron citorreducción óptima y 10 citorreducción subóptima. De las 70 pacientes a las
cuales se le dejó tanto en observación como con quimioterapia, se documentó una
recaída en 7 pacientes, de las cuales 4 tenían un estadio IIIC, una con Ia y una con
estadio IV. A estad pacientes se les ofreción tratamiento de segunda línea con cisplatino-
gemcitabine(2),  cisplatino-ciclofosfamida (1),  RT una pacientes y una paciente con 5-FU-
cisplatino, Etoposido-platino en una paciente por las comorbilidades que presentaba, y
una paciente no se le dio tratamiento, porque se perdió en su seguimiento. El tiempo en el
cual se presentaron las recaidas fue un mínimo de 7 meses y un máximo de 2 años.
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DISCUSIÓN

La edad de presentación en las pacientes con cáncer de ovario fue de 46 años en
promedio, esta reportado en la literatura el principal grupo afectado es de las pacientes
posmenopaúsicas por arriba de los 60 años, aunque exiten otros grupos afectados como
el de 50 a 54 años y el segundo de 45 a 49 años, aunque en nuestras pacientes vemos
que el cáncer de ovario se esta presentado a edades de menos de 40 años, y este tipo de
casos se presentarán con mayor incidencia.

De las pacientes que tenían el diagnóstico de cáncer de ovario el 78% de estas no tenía
algún antecedente personal patológico de importancia, el resto tienen antecedente de ser
diabéticas, hipertensas o ambas.

Las pacientes con cáncer de ovario, el 18 % tiene exposición al alcohol y 22% al tabaco,
esto por el tipo de paciente que acude a nuestro servicio, ya que la mayoría de ellas son
de provincia y el acceso a este tipo de sustancias contrasta con las pacientes de la ciudad
o de países industrializados. El promedio de edad de la menarca es de 12.7 años en las
pacientes con cáncer de ovario, el 90.58% de las pacientes tienen ciclos regulares, las
pacientes nuligestas son el 28.23%, las pacientes menopausicas son el 49.41%, lo
anterior nos brinda un panorama sobre los ciclos ovulatorios en las pacientes y que en
una tercera parte de las pacientes no hay interrupción del estímulo inflamatorio sobre la
superficie ovárica y como la mitad de nuestras pacientes son menopausicas, lo cual
implica el que las pacientes presentan una masa anexial y por lo tanto cuentan con la
indicación para llevarlas a una laparotomía exploradora.

El 94% de las pacientes no refieren la utilización de un método de planificación familiar,
este parámetro es de importancia ya que en la literatura se comenta que la utilización de
anticopceptivos hormonales es un factor protector contra el cáncer de ovario. Y esto nos
muestra como las pacientes que tiene cáncer de ovario, no tienen el factor protector de
los hormonales. El 63% de las pacientes refiere haber lactado a sus hijos, lo cual no se
muestra como un factor protector, aunque lo que si faltó determinar el tiempo de lactancia.
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Los síntomas con los cuales se presentan las pacientes con cáncer de ovario, son
referidos en la literatura como inespecíficos, sin embargo en nuestras pacientes el
síntoma mas común fue distensión abdominal en prácticamente la mitad de las pacientes,
el dolor pélvico y abdominal se presentó en un 30%, alteraciones en el ciclos menstruales
en el 9.41%, así como cuadros de abdomen agudo en el 9.41%, presentándose cambios
en el hábito intestinal en el 2.35%, esto es de importancia ya que en la consulta hay
pacientes las cuales refiere distensión abdominal, pasándose en ocasiones por alto lo
refefiro por las pacientes, presentándose en segundo lugar el dolor pélvico-abdominal,
también en ocasiones desestimado por parte del clínico en las pacientes. Y aunque en las
pacientes que presentaron un resultado negativo a malignidad la sintomatología fue la
misma, el porcentaje de pacientes que se les inicia el estudio para masa anexial y que se
pueden llevar a lape y encontrar un resultado positivo, es considerable e impacta en el
pronóstico de las pacientes. Son síntomas muy inespecíficos, pero la el 80% de las
pacientes refiere cuando menos alguno de los dos síntomas mencionados.

De las pacientes con diagnóstico de cáncer de ovario, el 21% son pacientes que fueron
referidas con diagnóstico de cáncer de ovario, y aunque nuestro hospital es un hospital de
referencia de tercer nivel, es un porcentaje bajo el número de pacientes enviados como
referencia, en cambio el 79% son pacientes que son enviados con el diagnóstico de masa
anexial y esto implica que las pacientes tiene que iniciar su estudio y aunque esto retrasa
el diagnóstico y por lo tanto el tratamiento, sin embargo el estudio es dirigido y se busca
llevar a la paciente a lape lo mas pronto posible.

Aunque el ultrasonido es un estudio solicitado a nuestras pacientes para su evaluación,
prácticamente todos los ultrasonidos refieren alteraciones en las características de las
masas anexiales, refiriéndolos como lesiones complejas, septadas, vasculares y con
aumento en el flujo del doppler, desafortunadamente esto también se presenta en las
pacientes con resultado negativo a malignidad. De igual forma el Ca 125 que se solicito
en las pacientes con cáncer epitelial de ovario solo el 27% se presentaron con niveles de
marcador dentro de parámetros normales, por lo cual el resto de las pacientes si
presentan una alteración en el marcador que aunque en la literatura es marcado como
inespecífico su elevación debe de ser considerada como parte del estudio y sospecha en
pacientes con cáncer de ovario.
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El 68.23% de las pacientes se les pudo llevar a una resección completa de la lesión, lo
cual impacta sobre el pronóstico, tratamiento y periodo libre de enfermedad. Ya que son
enfermedades que se diagnostican en etapas mas tempranas como lo muestra el hecho
de que el 47% de las pacientes tiene un EC I y de este el 67% son Ia, con lo cual el
tratamiento quirúrgico es el único para estas pacientes y no requieren quimioterapia. El
otro 50% le corresponde a los estadios avanzados III y IV, esto si es diferente a los
reportado en la literatura ya que se reporta que la enfermedad es diagnosticada en
estadios avanzados de un 70 a 75% y en este grupo de pacientes son estadios
tempranos, operables y que no requieren adyuvancia y por lo tanto tienen una mejor
sobrevida, periodo libre de enfermedad y menores recaidas.

El tipo mas común de cáncer es el de origen epitelial con un 77%, de estos el seroso
papilar es el mas común en cuanto al tumor de origen germinal le corresponde un 3% al
igual que los del estroma con 3%, mención importante tiene los teratomas maduros ya
que aunque no se considera un tumor maligno, se presenta hasta en un 17%, sin
embargo son lesiones que se resecan por el tamaño, por el dolor que pueden ocasionar,
por el riesgo de transformación y por el riesgo de un síndrome de teratoma creciente.



27

CONCLUSIONES.

El cáncer de ovario de origen epitelial, se diagnostica en estadios clínicos avanzados,
reportándose aproximadamente el 70% en estadios avanzados, disminuyendo la
supervivencia a un 45% a 5 años, sin embargo en las pacientes de nuestro estudio se
puede ver que el 50% aproximadamente de las pacientes se presenta en estadios clínico I
y II, lo cual influye en poder llevar a las pacientes a una citorreducción optima y que la
mayoría de las lesiones puedan ser resecables, parte de esto puede ser atribuido a que
las pacientes cuando presentan alguno de los síntomas como distensión abdominal, dolor
pélvico o abdominal y también alteraciones del ciclo menstrual han sido enviadas a la
consulta de oncología para su tratamiento, y por lo tanto a una detección más temprana
de la enfermedad, y aunque sabemos que no existe un estudio de tamizaje que determine
que pacientes tiene cáncer de ovario, los síntomas que presentan las pacientes, son los
únicos que en primera instancia nos llevaran a la sospecha de esta enfermedad. Y
aunque el servicio de oncología es un servicio de referencia, observamos que el 80% de
nuestras pacientes son enviadas con el diagnóstico de masa anexial, se puede considerar
en algún momento que se sobretratan todas las masas anexiales, sin embargo con los
resultados vemos como si se aumenta el porcentaje de detección de pacientes con
estadios tempranos y por lo tanto mejoramos su supervivencia, periodo libre de
enfermedad y disminuye la recaida, parámetros que son los que se buscan en oncología.

Observamos en las pacientes estudiadas, como la edad de presentación es en la década
de los 40 años y que se van presentando casos por debajo de esta, y especialmente con
el tipo epitelial, lo cual en los próximos años veremos como cambia la epidemiología en
las pacientes con cáncer de ovario. En el caso de las pacientes con cáncer de ovario de
tipo germinal, solo tuvimos el 3% de los casos y en ellas aunque es mas común que se
presenten en edades por debajo de los 20años, hay un caso con 54 años.

Nuestras pacientes tienen un porcentaje bajo de exposición a tabaco y  alcohol, y no
utilizan hormonales como método de planificación familiar, lactan a sus productos y la
gran mayoría de ellas son pacientes gestantes, y no presentan antecedentes familiares de
cáncer de ovario o mama y no cursan con enfermedades concomitantes, lo cual no se
correlaciona con lo que se reporta en la literatura y por lo tanto sus factores de riesgo son
diferentes, de igual forma el factor que se observo en el estudio fue que sus ciclos son
regulares, con edades de menarca de 10 a 12 años y menopausia de 50 años
aproximadamente.
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Las recaidas observadas en nuestras pacientes se presentaron en estadio III la mayoría
de ellas, lo cual concuerda con el riesgo de recaida y el pronóstico así como la
supervivencia de estas pacientes a las cuales sabemos que no es bueno comparado con
los estadios tempranos, lo anterior se puede mejorar, con la detección en estadio
temprano de la enfermedad.

Falta realizar un seguimiento de mayor tiempo de estas pacientes, para estudiar la
sobrevida, el periodo libre de enfermedad así como las recaidas y que por ejemplo a 5
años se compare con lo reportado en la literatura, al igual que falta ampliar el número de
pacientes, ya que esta recolección fue de solo un año.
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