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Terminologlla

e Tumor borderline o “limite”

e Tumor de bajo potencial de malignidad
 Tumor de malignidad borderline o “limite”
e Tumor proliferativo atipico

e Carcinoma de bajo potencial de malignidad



Concepto clal SIICO

* Descritos por Taylor en 1929:

“Malignant and semimalignant tumors of the ovary”
Surg. Gynecol. Obstet 48: 204-230

 FIGO (1971): “tumores de bajo potencial de malignidatl(Kurman)
« OMS (1973): “tumores borderline” (Scully)

1. 10-15% de tumores epiteliales “agresivos” del ovario

2. Agresividad baja ------ supervivencia 95%

NO SON TAN MALIGNOS
COMO LOS CARCINOMAS DE OVARIO



Concepto actua

CLASIFICACION Y CARACTERISTICAS DEL

CARCINOMA EPITELIAL DE OVARIO
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Asintomaticos

Gran volumen:
— Rotura
— Torsion

ANALITICA:

— Cal25 elevado en 50% (25% >100 Ul/ml)
— HE4 (?)

IMAGEN — inespecifica:
quiste unilocular<@zsl> masa solido quistica con papilas
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Anatomia Patologica

* Tipos histologicos:
— Seroso — MAS FRECUENTE:
* Tipico
» Micropapilar — AGRESIVO
— Mucinoso — MENOS AGRESIVO:
* tipo intestinal

* tipo endocervical
— Otros: endometrioide, células claras y célulassicionales (Brenner)
* Criterios diagndsticos:

. Microinvasion
1. Escasa estratificacion celular (<3 capas)

2. Escasa atipia celular ﬂ

3. “Ausencia de invasion” .

Implantes peritoneales

Biopsia intraoperatoria




i Anatoml|a PatoloI gllca ‘

 Microinvasion:
— Menos de 3 mm. / 10 nfren tumores serosos

— Menos de 5 mm. en tumores mucinosos

e Implantes peritoneales:
— presentes en 15-40%
— 80-85% también son implantes borderline (NO INVASBJO
— 10-15% son implantes invasivos (<1-2 cm.)

« Biopsia intraoperatoria:
— Sensibilidad 65%
— Hasta 25% de diagnosticos borderline son carcinomas



TBPM = Ca. ovario
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Estadio | — Limitado a los ovarios
— |A - Limitado a un ovario
— I|B — Ambos ovarios

— IC —Tumor en la superficie ovarica, rotura de la
cépsula o células malignas en ascitis/lavado

Estadio Il — Extension pélvica
— IIA —Implantes en utero o trompas
— |IB — Extensién a otros 6rganos pélvicos
— lIC —1IA o lIB con células malignas en ascitisialo

Estadio Ill — Extension peritoneal fuera de
pelvis o en gl. linfaticos regionales

— IlIA — Extension microscopica
— llIB — Extension macroscépica hasta 2 cm.

— 1lIC — Extension macroscépica >2 cm. o afectacion
ganglios linfaticos regionales

Estadio IV — Metéastasis a distancia no
peritoneales

IMP: afectacion de capsula hepéatica es estadio I,
de parénquima hepético estadio IV
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Pronostico segun tipo de cirugia

Porcentaje de recidivas

Quistectomia Anexectomia HTA+DA

No hay diferencias significativas en:

-Intervalo libre de enfermedad
-Tasas de supervivencia
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Supervivencia segun afectacion ganglionar
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» Afectacion global 6-26%
» Elevado n° de casos en estadio |

» Condicionado por tipo histolégico:
= serosos 31%
* mucinosos 0%
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Ohbservacién

Ensayo dinico

Considerar tratamiento
adyuvante como cancer
de ovario epitelial
(Algoritmo 2)

ESEaaII iIcacion

Exploracion y descripcion

detallada de cavidad abdominal
Citologia por lavado

Biopsias peritoneales multiples
Omentectomia infracolica
Apendicectomia opcional (*)
NO linfadenectomia

Histerectomia y anexectomia

contralateral (?)



ratamiento postoperatorio

No se ha demostrado utilidad de
guimioterapia
Implantes invasivos — esguemas
similares a carcinoma
En caso de rediciva:

— Citorreduccion optima (< 1 cm)

— Quimioterapia (??7?)
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Seguimiento

e Sin factores de riesge- seguimiento cada 4-6 meses durante
2 afnos, después anual:
— examen fisico
— ecografia vaginal (en mujeres con tratamiento coader)
— Analitica completa
— TACy Cal25 -SOLO si se sospecha recidiva

* Factores de riesge- seguimiento como carcinoma:
— Implantes invasivos
— Cal25 prequirargico elevado
— histologia micropapilar
— edad de diagndstico

Tratamiento tras gestacion — NO INDICADO (??7?)

Tratamiento de fertilidad — se puede emplear

THS — se puede emplear (excepto endometrioide con RE  positivos)






Conclusiones

1. Desterrar Borderline y usar TBPM o CBPM

2. Patogénesis relacionada con los carcinomas de baj
grado

3. Buen prondstico general por su evolucion lenta,
aungue recurren y matan

4. Se pueden utilizar esguemas terapeuticos
conservadores
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