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IllTRODUCCIOll 

El ovario da or1qen a una:.mult1pl1cid.:id de neoplasias 

reflejando la· .:omplejidad de _su or1qen embr.ioloqtco 7 la 

i:etencion en el ov.Írto -ad.uito· de r.·~lulaa poSey~ndo ·un . a.Lto 

1¡rado de · plu.r1Poteric1_.l¡Í~~-d~:~:- · E1 · ~val-10 es importante como 

el quinto sttio mas .comun de . m:al1gnicÍ~d.es fatales en la 

mujer l 2 >. 

El cancer de ovario esta considerado como l~ mali9n1dad 

qinecoloqica mas tatal tlS, 19, 29J, y en incremento; su 

tratamiento optimo aun no esta bien definido, con un grado 

de sobrevtda a 5 anos de aproximadamente 20% sin importar 

las nuevas modalidades de tratamiento tl9>. 

En nuestro pa1s eX13ten escasos estudios estad1sticos 

que indiquen la frecuencia de esas neoplasias, al~unas de 

las pocas series publicadas "º" la de Valenzuela 1 

colaboradores l351, y la de Torres-Lobaton y colaboradores 

t 36). 

Los tumores de ovario. son entidades cuyo diagnostico 

rara vez se hace en etapa temprana de la enfermedad, sobre 

todo en lo que se refiere a neoplasias malignas. En nuestro 

medio, las neoplasias malignas de ovario generalmente son 
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detectadas r.uando el tumor 

considerable ·l.37. 38>. 

.ilcan:ndo un tamano 

En cerca del· 00% de las pacientes no es posible remover 

el tumor completamente al.momento que se hace el diagnostico 

< l9 l. 

Más del 90% de los canceres se desarrollan del epitelio 

de superficie (l9J. 

~as neoplas1as malignas ~e ovario generalmente son 

detectadas ~uando han presP.ntado ñ1sem1nac1~n mas alla del 

ovario t 37). 

Este estudio tiene el objeto de conocer la frecuencia 

de tas neoplasias malignas de ovario en el Hospital General 

"Gral. Iqnacio ~araqoza" del ISSSTE, identificando Los 

grupos de edad mas afectados, asi como los diferentes tipos 

histopatológicos, 

FUNDAMENTACION 

El Hospital General "ür.ll. Ignacio :aragoza" del 

ISSSTE es un hospital joven, por lo mismo se requiere 1'aber 

con que tipo de patologia se esta trabaJando. 

: 



El servicio de·Anatomta Patol6qica recibe un noaero 

importante de piezas quirOrqicas procedente de los servicios 

de Oncoloqia y Gineco Obstetricia correspondiente a 

patoloqta ovarica. 

literatura mundial 

Los diversos estudios recientes en la 

mencionan factores etiolOqicos y de 

riesgo suceptibles de 3er controlados. 

La frecuencia de neoplasias malignas ha ido en aumento 

en nuestro pats. La mujer dia con dia ~e incorpora a las 

actividades productivas. Un conocimiento adecuado de la 

frecuencia de las neoplasias malignas de ovario en nuestro 

medio proporcionara facilidades para un diaqnostico precoz, 

un tratamiento correcto y un mejoramiento en el control de 

factores de rtesqo. 

OBJE.TIVO GENERAL 

Conocer la epidemioloqia de las neoplasias malignas de 

ovario en el Hosp1tal General "Gral Iqnac10 Zaragoza" del 

ISSSTE y comparar los resultados obtenidos con los de la 

biblioqrafia mundial. 
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OBJETIVOS ESPECIFICOS 

t. - Mencionar la. pres.entac1on de 

maliqnas de ·ovar10 de :acuerdo a:. la edad. 

las neoplasias 

2.- Mencionar· su·frecuenc1a. en ·_relacion a la de la 

patoloqia b_eniqna .- :: 
·;'-.·--' · .. -·'- - :.;, . :¡. - -- - ; . -'. :; ; , ~,, _,__ -, ' 

."i' - -
"-}:i":-

3.'--''Heric1ón~r·. la c'iAB1ffcac16'n-' hiStópa:toloqica de las 

neoplasias malic¡na-s y .b~n-19~~-~----~~~:-,ova·r~o~. 

4. - Describir los f.3ctore·a eti.ol6q1cos y de r1esqo, asi 

como la patoqenes1s. 

s. - Comparar los resultados obtenidos con la 

biblioqraf ia corlsuitada. 

MATERIAL Y METODOS 

En el departamento de Anatomia PatolOqica del Hospital 

General "Gral lqnacio Zaragoza" del ISSSTE fueron revisados 

los diaqn6sticos histopatolOqicos de 22569 especímenes 

qu1rorqicos, durante el periodo comprendido del mes de 

noviembre de 1979 al mes de diciembre de 1984. De este 

material se reVisaron en iorma retrospectiva 664 especimenee 
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qu1rurq1cos g1necolog1cos en los cuales se identifico tejido 

ovar1co. 

Para tener una visiOn de conjUnto, se. senala· la 

frecuencia relativa de1 ovario9 sin al te racione is 

Ltm1. trotes- o._, de ::--·b.~.-j~:_ POt~~C-i~'i~If~ii1g~o::·-~-:;.~-
·-. ,. ',., .,-·~: _·_.:;_,·,~;.:.:¡,.ll;?!}é'c~~;~~·~,~·- .- ,,. 

clas1ficadas,_:,,.>:-J;.de_., __ , ac·uerdo - a fueron los criter1os 

h1stopat01oq~1~-o~~-. ~-~~;:¡¡~-~-~~S {):~~y--~,: 
. • : ~ f': '. 

:: ... :~--;-· .. º-.)~} 

l:;.;:;!~;~j;.,~~rfoJf :(iª~~~ºª~:.:::: de la ·paciente y 

la en que fue pos1ble 

obtener ei"·da:to;:<.H-C'U&rido ·,ei material enviado constaba de 

amb~s· -ov~'r10s'/---~IJJ~-~n'-~-t~bul~dos como una unidad. 

Los eapecimez:ie~ ·. fueron fijado• en solucion de 

formaldehido al ·10%; Las secciones histolOqicas fueron 

procesadas-por· el. ~etOd~\. de parafina, y ter11das con el 

En algunos casos se 

de PAS lacido peryodico de 

Schiff 1 y trtcromiCo de·;' Mas son • 

Se efectuo una revis1on ~ibl1oqrafica de la literatura 

mundial para analisis y :discusion de lois reisultados 

obtenidos. 
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Se aqregaron alqunos capitulas r·especto a la 

embr1oloq1a e histoloqia de ovario --por considerarlo de 

importancia para comprender la clas1fi.:ac1ón hlstOpatolOq:i:cá. 

de !os tumores y un capitulo de factore!S --~t~~l6g.1co~ Y de 

r1esqo y patoqenes1s del cancer de ovario; 
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e:HB!UOLOGIA 

A fin de comprender la iisiopatoloqta del ovario se 

requiere poseer una idea de su embr~oloqia. Las qónadas 

ttesticulos y ovarios) derivan de tres fuentes1 el epitelio 

cel6mico, el mesénquima subyacente y las c~lulas 

germinativas primordiales. 

Los factores embriolOqicas· importantes que ayudan a 

comprender las neoplasias ovar1cas incluyen los siquientes: 

1.- SiqnificaciOn del desarrollo-diferencial del ovario 

y del testlculo. 

2.- SiqnificaciOn del mesotelio: 

aJ.- de oriqen mesodérmico: 

11ismo oriqen. 

estroma y epitelio del 

bJ.- epitelio del conducto uroqenital 

similar. 
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3.- Siqnificac16n 'de la célula 9erminativa1 

·."-_\_ 

a>. - lugar de oriqen y abet-rac1one8 migratorias. 

1 

bJ. - relación con loe tumores de las celulae 

germina.ti Va3. 

FASE INDIFERENCIADA: El desarrollo gonadal se hace 

evidente por primera vez durante la quinta semana. cuando se 

deearrolla un área espesada del epitelio celomico en el ~ado 

medial del mesonefros. La prolif eraci6n de las celulas del 

epitelio qerminativo y del meeenqu1ma subyacente produce un 

abultamiento en el lado medial de cadas mesonefros, conocido 

como pliegue qonadal. Pronto crecen hacia el meeenquima 

subyacente los cordones epiteliales digitiformes llamados 

cordones eexuales primitivos. 

La gon~da 1ndiferenc1ada consiste en esta etapa en una 

corteza. externa y una medula interna. En embriones con 

complemento cromosomico sexual XX, la corteza se convierte 

nor•almente por di!erenc1aci6n en ovario y la médula 

experimenta regresión. En embriones con complemento 

cromosomico sexual XY la médula 

diferenciación en testiculo y la 

reqresiOn. 

- 8 -
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Al principio de la cuart~ semana se advierten celulas 

sexuales primitiva3 esfer1cas y voluminosas, llamadas 

celulas . germinativas primordiales entre la• ce lulas 

endoderm1ca9 de' ·1a pared del saco vitelino, cerca del origen 

del alantoides. Durante el encorvamiento del embriOn, parte 

del saco vitelino se incorpora en el mismo, y las celulas 

siguiendo el mesenterio 

d~r-~~1.--'~~l._.-_--i~testino posterior hasta los pliegues qonadales. 

sexta semana, las células qerminativas 
' ' ' .--. ·-" 
primordiales emigran hacia el mesenquima subyacente y se 

incorporan en los cordones sexuales primitivos. 

Antea de la st!ptima semana de vida embrionaria, las 

qonadas de ambos sexos son idénticas en su aspecto y se 

menci
0

onan como qonadas indiferentes. 

El cromosoma Y tiene un fuerte efecto determinante 

sobre la f ormaciOn de testiculo en la médula de la qOnada 

indiferente. La falta del cromosoaa V hace que se forme 

ovario. En consecuencia, la clase de coaplemento 

cromoeomico sexual que se forma durante la f ecundaciOn riqe 

la clase de qonada en que se convertira la qonada 

indiferenciada. En embriones que carecen del cromosoma Y el 

desarrollo qonadal es auy lento. El ovario solo se 

identifica con certeza aproximadamente en la décima semana. 

Los cordones sexuales primarios no se tornan destacados en 

las ganadas fetales de la mujer, sino que se extienden hacia 
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la médula y forman una rete ovarii rudimentaria. Esta 

eetructura y los cordones sexuales primitivos experimentan 

normalmente degeneración y desaparecen. En algunas mujeres 

los vestigios de la rete ovarii aparecen como c1nta3 

epiteliales o como tabulas en la reqion del hilio. 

Durante el periodo fetal temprano los cordones sexuale3 

aecundarios llamados cordones corticales, se extienden a 

partir del epitelio superficial del ovario en desarrollo 

hacia el interior del mesenquima subyacente. Este epitelio 

superficial de tipo cUbico procede del epitelio celOmtco.. A 

medida que estos cordones corticales aumentan de tamano, las 

células germinativas primitivas se van incorporando a ellos. 

Aproximadamente a las dieciseis semanas, los cordones 

corticales comienzan a convertirs~ en acúmulos celulares 

aislados llamadoE folículos primitivos o primarios, que 

consisten en un ovoqonio proveniente de una celula 

qerminativa primitiva, rodeado de una capa de celulas 

foliculares aplanadas derivadas de los cordones corticales. 

Durante la vida fetal hay mitosis activa de los ovogonios, y 

produce millares de éstas células qerminativas primitivas. 

En seres 'humanoe a término no se desarrollan ovogonios en la 

etapa posnatal. Aunque muchos ovogonios experimentan 

deqenera.ci6n antes del nacimiento, los restantes que 

alcanzan mas o menos dos millones, crecen para convertirse 

en ovocitos primarios. Cuando el ovocito primario es 

rodeado por una o mas capas de células c011culares cUbicas o 

cilindricas bajas, la estructura se llama foliculo primario. 
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Aunque en la vida prenatal se pueden desarrollar algunos 

toliculos primarios como consecuencia del estimulo de loa 

ovarios fetales por gonadotropinas maternas. la mayor parte 

de los foltculos permanecen inactivos hasta la pubertad. El 

mesénquima que rodea a los !oliculos Corma. el estroma 

ové.rico. 

Después del nacimiento, el epitelio superficial se 

aplana hasta lleqar a ser una capa Wlica de células de tipo 

cuboidal, que se continQa con el mesotelio del peritoneo a 

nivel del hilio ovarico. El epitelio superficial se conoce 

en qeneral como epitelio 9erminal, si bien no ha~ evidencia 

al~una convincente de que este sea el lugar de formación de 

las células qem1nalea. El epitelio germinal es muy 

perecedero y generalmente falta por co•pleto o casi por 

completo en los cortes del ovario adulto, aunque a menudo 

esta bien conservado en los ovarios de nirtas pequenas. 

E.l epetelio superficial queda separado de loa !oliculos 

a nivel de la corteza por una capsula delqada, la tünica 

albuqtnea. A medida que el · ovario va separ•ndose del 

aesonef ros en reqresi6n, va quedando suspendido en su propio 

mesenterio, el aesoovario. 
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HISTOLOGIA 

Los ovarios son 6rqanos pares, en forma de almendra, 

que miden aproximadamente J cm de longitud, 1.5 cm de ancho 

y l cm de espesor. Durante el ciclo menstrual. su.tren un 

ligero incremento en el tamano y después disminuyen. 

Aumentan de tamano durante el embarazo y regresan al tamano 

normal aproximadamente seis semanas después del parto. En 

las aujeres postaenopausicas, los ovarios tienen cerca de la 

cuarta parte del tamano observado durante el periodo 

reproductivo. El hilio del ovario está adherido a la 

superficie posterior del ligamento ancho por el mesoovario. 

La. porción central del ovario, la médula contiene 

tejido conectivo laxo, vasos sanquineos, vasos linf4ticos y 

nervios. La porción periférica, la corteza rodea a la 

médula y contiene los foliculos ovartcos, incluidos en 

tejido conectivo compacto muy celular. El limite entre la 

corteza y la medula no es definido. En el hilio la corteza 

es interrumpida y el mesoovar10 ee continuo con la médula. 

PequeNos conductos irregulares, los rete ovar1i que son 

remanentes de estructuras fetales, pueden ser encontrados en 

esta req10n. 
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La superficie del ovario esta cUb1erta por una sola 

capa de celulas cuboidales bajas o escamosas. Esta capa es 

continua con el mesotelio que cubre al mesoovario. Una capa 

densa, fibrosa, de tejido conectivo, la tUnica albuqinea, se 

encuentra entre el epitelio qerminal y la corteza. 

FOLICULOS OVARIC0Sr Los !oliculos ováricos conteniendo 

un oocito cada uno, se encuentran en el estroma de la 

corteza. El tama.no del foliculo es indicativo del estado de 

desarrollo del oocito. Las etapas tempranas de la ooqénesia 

ocurren durante la vida fetal, con divisiones mitOticas de 

la ooqonia. Los oocito~ presentes al nacimiento permanecen 

en la primera divisiOn meiOtica. 

Tres tipos básicos de foliculos ovar1cos pueden ser 

identi!icadosr fl) primordiales, t2) en crecimiento y <3) 

maduros o de De Craa!. 

FOLICULOS PRIHORDIALESr Se encuentran en el estroma de 

la corteza por debajo de la tOnica albuqinea. Una sola capa 

de células !oliculares o granulosas aplanadas descansando 

sobre una membrana basal rodea al ovocito. El oocito en el 

foliculo aide aproximadamente 30 micrO•etros de diA•etro y 

tiene un nócleo claro y qrande con cromatinaa dispersa y uno 

o mas nucleolos. Un aparato de Golqi bien desarrollado 

rodeado por numero3as mitocondrias está localizado cerca del 

nücleo. Ultraestructuralmente el citoplasma contiene 
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formaciones constituidas por laminas paralelas y numerosas 

vesiculas pequenaa, que parecen estar asociadas con el 

aparato de Golqi. 

FOLICULOS EN CRECIHIENT01 Sólo existen en la mujer 

entre la menarquia y la menopausia. El crecimiento 

folicular compromete principalmente a las células 

foliculares o qranuloeas, pero también al ovocito y al 

estroma circundante del foliculo. 

La fase de crecimiento comienza con el aumento de 

volumen y multiplicación de las células foliculares. Estas 

células se vuelven poliqonales y en conjunto forman la capa 

qranulosa del folicu10. El ovocito también aumenta de 

volumen y a su all'ededor apal'ece una capa acidOfila 

homoqénea y acelular, llamada zona pelOcida. Esta zona 

contiene qlucoproteinas y es PAS-positiva. Es sintetizada 
• 

por el · ovocito y al aicroscopio electrónico se observan en 

su interior prolongaciones de las células foliculares. El 

estroma ovárico adyacente al f oliculo ae diferencia y forma 

las tecas foliculares, que se disponen en doa capas1 la 

teca interna y la teca externa. Las células de la teca 

interna cuando est&n completamente diferenciadas presentan 

lao caracteristicae ultraestructurales de laa células 

productoras de esteroides. Estas células sintetizan 

estrOc¡enos. !..as c~lulas y fibras de la teca interna y de la 

parte profunda tienden a disponerse concéntricamente al 
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rededor del foliculo. El limite éntre las dos tecas es 

impreciso, y lo mismo ocurre entre la teca externa y el 

estroma ovarico. El limite entre la teca externa y la 

granulosa es definido, puesto que sus celulas son 

morfolOqicamente distintas y entre las dos existe una 

membrana basal. 

A medida que el foliculo crece, debido sobre todo a un 

aumento 

liquido 

de las 

entre 

celulas qranulosas, 

éstas células (liquido 

surgen acúmulos 

folicular>. 

de 

Las 

cavidades que contienen liquido confluyen y acaban formando 

una cavidad única, el antro folicular. Las células de la 

granulosa son m&s numerosas y en determinado punto de la 

pared folicular forman un engrosamiento, el cumulus oophorus 

o disco proliqero que contiene el ovocito y sobresale en el 

interior del antro. 

FOLICULOS MADUROS: El foliculo maduro tiene 

aproximadamente lcm de diametro y puede visualizarse como 

una vesicula transparente que hace prominencia en la 

superficie del ovario. A causa del acumulo del liquido, 

aumenta mucho la cavidad folicular, quedando el ovocito 

fijado a la pared del foliculo mediante un pediculo 

constituido por células foliculares. Las células de la 

primera capa rodean al ovocito, se vuelven alargadas y 

forman la corona radiata, que acampana al ovocito cuando 

este deja al ovario. La corona radiata está aOn presente 
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cuando el espermato~oide f ertili~a al ovulo y se mantiene 

por un tiempo durante el trayecto del Ovulo por_. la trompa 

uterina. 

OVULACION1 Se denomina ·:~~lac~6n /,::~-·._'la ·.rú.Ptura del 

folículo maduro con .:-'la l¡~-~;ª~:16~-~'.':.·~~:¡~:: /~-~oci't'ó -~Ue sera 

recoqido· por .la ~.~:.refuida~.ci1cf.a~foi;.d~.l.i--~~r~~~.: uterina. 
Es consecuencia ·de·; lit =,aCuniu1aCi6n::de1:.;,1iCiUido _en'· éf· ií1tei-"io'r 

d~l· !olic~~~-Í~ c¿a~ ~¿~Jnta'/1al~r~~-i~~}~~7.~~~-~[~"-!.~~~·~ •.. •. la 
fuptur.1 ·. de -.ia\:pa·r~d ;·~ircu.l·a~~ ·y ··del· 'epitelio. que-.rev1ste .il 

ovario .. B~jo la pres:lon d~l ~r~=~-c~r:~~-~~~~-,;.;é; ia pa.rte 
superfi-ciai:._ ·del· ovariC):sufre_' isquemia~antes ··dé,--~-14 .-· Óvulac10n 

lo que fac.ilita·-:1a salida··--:Ctei: ~i~-~·i~-cii~~:-----·, .. , . 
. . . .. ·· ····· ...•..•. • } ·-. ,/' 

ATRESIA For.rcuLAR1:; Jci~~~ 'el~' i6. iciÍi~ulos ova ricos que 
.. ':.»· i" -~~-;· ;_ : 

empiezan ala· difereiléiá'CiO.ñ'-·~fú:'aj.l _destinados a su inaduraci6n 

r.a · --~~~~~-¡~~\-a~~\~;.-_~tCJ:~'.·~-- foliculos completa. degeneran y 

desaparecei:i a··: "rt-~~~~'.~~::~::~~ .. ;~d·~\{~~-. , P~~ceso ·llamado atresia 

folicular. Gran_ ntua~~O~.'..,.·:de~· ·:;··lo's: · foliculoa sufren atresia. 
.··> 

durante el desar-~~íi'c;:.~;i;:¡:·;t:'~i~- ;,--~i~a.. posnatal temprana y la 

pubertad1 9rupo8"d~ .¡¡;-¡:-i~Úf~s<.·:~~-~¡~·~·~n a madurar en . cada 

ciclo menstrual, ~per-o:~-~·:~::solo. -:un-' ColiculO completa su 
;:-'=.e·.'.:.' 

maduración. Un foliculO~; eri ·;:éU.i1qú·iei :et~P~: de· su maduracion 

puede sufrir atresia.·" -~~¿,~·~dd~~;\-~:~ r·~'fi~ul·~· Sufr-e at.~eéi~·-, el 

contorno del ovocito 

granulosas entran· en autOlis~S-~'.i«i-~-j~r\d~ 'un .espacio qae ea 

ocupado por las celulas estl-om~l.e·s~: 
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Cuando un foliculo .. en· estado de crecimiento ·sufre 

lo que induce.' la ~pa.riciorl 'de. macrot"a9os. Mientras ocurre 

del tejido conjuntivo ovárico que 

pequenas cantidades de fibras 

invaden·.- el· Area forman 
' ' 

c·01a·qen~s, reC:ordando un 

proceso cicatri:al. Con el transcurso.dei:tiempo todos los 

vestigios desaparecen y la colágena · eB reabsorbida y 

sustituida por estroma ovárico, pero las células de las 

tecas permanecen pasando a formar parte de este estroma. 

CUERPO LUTEO: Después de la ovulación, las células 

foliculares remanentes y las de la teca interna dan origen a 

una qldndula endocrina transitoria, el . cuerpo láteo o 

amarillo. Se encuentra en la cortical y secreta 

proqesterona y estrógeno. tas células de la granulosa y la 

teca interna sufren carnbioa morfol09icos. tas células 

loteas aumentan de tamano y se lleqan a llenar con qotas de 

lipidos. Un piqmento liposoluble. el lipocromo en el 

citoplasma de las células les da un aspecto amarillo en 

preparaciones en fresco. Ultraestructuralmente, las células 

muestran caracteristicas de células secretoras de esteroides 

y se llaman qranulosoluteinicas. Las celulas de la teca 

interna también contribuyen a la formación del cuerpo 

amarillo dando origen a las células tecoluteinicas, las que 

son semejantes a las células lutinicas de la qranulosa, pero 

de menor tamano y localizadas en la periferia. su 
ultraestructura también es de células secretoras de 
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esteroides. 

Si la fertilización y la implantación ocurren, el 

cuerpo láteo aumenta de tamano para formar el cuerpo !ateo 

del embarazo. El desarrollo ciclico de loa folículos 

ov&ricos es bloqueado por la proqesterona producida por el 

cuerpo láteo. La qonadotropina cori6nica humana, secretada 

por el trofoblasto estimula al cuerpo láteo y previene su 

deqeneracion. El cuerpo láteo alcanza un tamano de 2 a J 

cm, es mantenido por seis meses y después gradualmente 

declina por el resto del embarazo. 51 la f ertili:aciOn e 

implantación no ocurren el cuerpo lúteo permanece activo 

sólo por 14 dias1 en esta caso es llamado cuerpo !Oteo de la 

menstruacion. 

disminuyen de 

Degenera y sufre una involuciOn, las células 

tamano y sufren autOlisis. El lugar es 

ocupado por una cicatriz de tejido conjuntivo denso, el 

corpus albicans. Este desaparece en un periodo de meses a 

aftas. 
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EPIDEMIOLOGIA. FACTORES ETIOLOGICOS Y DE RIESGO Y SU 

RELACION CON LA PATOGENESIS. 

FACTORES GEOGRAFICOS1 Las.dificultades en el estudio 

del cáncer de ovario son debidas a la carencia de 

uniformidad en la obtención de datos epidemiolOqicos. No 

obstante, la información disponible acerca de la incidencia 

de cancer de ovario en varias poblaciones y las 

caractortsticas de enfermedad y sus desordenes 

asociados, proporcionan direcciones para investigaciones 

futuras <15). Amplias variaciones son informadas en la 

incidencia del cáncer de ovario. En JapOn, la incidencia es 

de tres casoe por 100,000 mujeres/ano contra 15.l por 

100,000 mujeres/ano en Suecia. También hay amplia 

diferencia entre Japón y Estados Unidos. Esta diferencia no 

puede ser atribuida a un factor genético debido a que la 

proporción de cáncer de ovario entre emiqrantes japonesas a 

los Estados Unidos es similar a la de la población general 

!lSl. Paises con mas de 10 casos por 100,000 mujeres/ano 

qont Estados Unidos, Canada, Inqlaterra, Nueva Zelanda, 

Israel, siendo la mas alta en Dinamarca, Suecia y Norueqa 

(15). Paises con incidencia de 5-10 casos por 100,000 

mujeres/ano son: Polonia, Hunqria, Rumania, Niqeria, 

Uqanda, Rhodesia y Malta. Paises de menor incidencia son1 

India, Japón, Cuba y paises en vias de desarrollo. Sin 

embarqo, en Japon y paises en vias de desarrollo se ha 

observado cierto incremento en la proporciOn de c&ncer ~e 

ovario (151. Esto puede relacionarse con un mejoramiento en 
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las facilidades diagnosticas y en el incremento en la 

esperanza de vida. 

Estudios epidemiolóqicos 

mostrado una elevada 

de Inglaterra 

mortalidad en 

y Gales han 

los grupos 

socioecon6micos mas elevados. Esto no difiere de lo 

observado básicamente en los otros paises <15>. 

FACTORES ENDOCRINOLOGICOS Y REPRODUCTIVOS: La tipica 

paciente de cAncer de ovario es nulipara, o de baja paridad, 

~ ha experimentado dificultad para concebir que no podria 

ser atribuida a ciclos anovulatorios. La3 usu3rias por 

largo tiempo de anticonceptivos orales tienen menor riesgo. 

Es casi unanime el acuerdo de que el embarazo ejerce un 

erecto protector contra el cáncer de ovario. Ciertamente el 

embarazo induce cambios anatomices en la pituitaria que 

parecen estar relacionados con el número de embarazos 

previos ( 10 > • Las 

poliquisticos, asi 

pacientes anovulatorias y con ovarios 

como las ninas antes de la menarca 

raramente desarrollan neoplasias epiteliales. Estas 

observaciones han conducido a la hipótesis de que la 

ovulación frecuente esta relacionada con la patoqénesis del 

cancer de ovario (2,10,15,17>. 
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Weiss observo que la incidencia de tumor ovarico 

epitelial fue 50% mas alto en mujeres solteras que en 

casadas, existiendo la relación mas fuerte para carcinoma 

endometrioide y carcinomas de células claras. También se ha 

observado una incidencia significativamente mas alta entre 

monjas. La mayor paridad también se ha observado que 

disminuye el riesqo. No existen estudios concluyentes 

respecto a la edad al primer embarazo, lactancia, edad de la 

menarca, o de la menopausia y su relación con el cancer de 

ovario (15,17,22). 

Una linea entre la ovulación y la pato~énesi~ del 

cancer de ovario es encontrada en el quiste de inclusión 

celómico, epitelial (2,ll). Estos quistes son 

significativos debido a la capacidad de sus células de 

revestimiento de sufrir metaplasia a las formas serosas, 

mucinosas, endometriales, transi~tonales y de células ciaras 

tipo müllerianas. La proliferación neopl&sica en 

inclusiones epiteliales metaplAsicas precede a la mayoria de 

los canceres ovaricos. Las inclusiones epiteliales 

celómicas son derivadas a través de un numero de mecanismos, 

la mayoria de los cuales estan relacionados al proceso de la 

ovulacion <11,141. Estos pueden originarse por el 

atrapamiento de las invaginaciones de superficie creadas a 

través de retracción del cuerpo lóteo y foliculos atresicos. 

Alternativamente el epitelio celómico puede crecer a través 

de la grieta de la superficie creada al momento de la 

ovulación, atrapando de este modo porciones de epitelio 
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dentro de la corteza t 2) • 

Los diversos patrones histol6gicos de tipo Hülleriano 

en las neoplasias epiteliales benignas y malignas del ovario 

reflejan la retenci6n de potencial embrionario por este 

epitelio. El potencial embrionario es también retenido por 

células mesoteliales extragonadales del peritoneo como se 

muestra por la rara ocurrencia de carcinomas de tipo ová.rico 

tipico en sitios pélvicos o extrapélvicos, asociados con 

poca o ninquna involucrac16n ova.rica. La derivación de 

neoplasias de tipo Hülleriano directamente del peritoneo ha 

sido llamada "Hüllerianosis" y el peritoneo ha sido llamado 

"Sistema Hülleriano secundario" l 2). 

En las 

considerable 

lesiones 

dificultad 

peritoneales 

es encontrada 

extragondales, 

para distinguir 

alqunos carcinomas papilares de los mesoteliomas. Un grupo 

de investigadores ha propuesto que las lesiones papilares 

del peritoneo 1 y sus contrapartes ova.ricas deberian ser 

registradas como variedades de mesotelioma y han llamado al 

proceso "neoplasia intro.-abdominal". La neoplasia 

intra-abdominal se piensa que sea iniciada por carcinOqenos 

desconocidos que han llegado al peritoneo. La capacidad 

para el desarrollo de neoplasias sincrónicas móltiples esta 

implicita en este punto de vista de la patoqénesis de 

neoplasia peritoneal ll9,26). Mas adelante se hablara de la 

carcinoqénesis quimica. 
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El atrapamiento del epitelio de superficie dentro del 

estroma ovárico ha sido propuesto como un acontecimiento 

inicial en la patogénesis del cistoadenocarcinoma de ovario. 

Acontecimientos subsecuentes, incluyendo la diferenciaciOn 

prolif eraciOn y la eventual prolif eraciOn y transformaciOn 

maliqna del epitelio atrapado pueden ocurrir como una 

consecuencia de la eatimulaciOn por estrOqenos o precursores 

de estroqenos. Estos eventos fueron mas probables cuando el 

estroma productor de estrógenoa por si mismo ha aido 

estimulado por qonadotropinas elevadas. Loa experimentos en 

animales sugieren que el exceso de qonadotropinas y la 

estimulaci6n estromal pueden resultar 

inhibición normal de la retroalimentación 

por alterar la 

hip6físis-ovario, 

o por destrucciOn de los foliculos ováricos. En los seres 

humanos, un nl'.lmero de sustancias quimicas y drogas pueden 

incrementar las qonadotropinas al aumentar la degradación de 

estrOqeno en 

producción por 

también pueden 

insuficiencia 

el hiqado o estimulando directamente la 

la pituitaria. Las qonadotropinas elevadas 

resultar por mecanismos que cauaasn 

ovárica primaria, incluyendo irradiación 

pélvica. exposición a sustancias quimicas o metabolitos 

tóxicos para los !oliculos, o infecciones ovAricas tales 

como parotiditis (2,11,15.221. Esto se desarrollar.t en 

detalle más adelante. 
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La declinac16n en la producci6n de estroqenos y la 

concomitante elevaciOn de qonadotropinas hipofisiarias en 

las mujeres menopausicas, coincidente con la incidencia 

incrementada de neoplasias epiteliales durante el mismo 

periodo apoya lo que ya hemos mencionado <16). 

Un mecanismo hormonal de inducción de cáncer fue 

desarrollado por Gondos (6,22>, quien estudió el epitelio de 

superficie del ovario en desarrollo. Este epitelio sufre 

una proliferaciOn difusa durante el cuarto y quinto mes de 

la gestaciOn que recuerda la proliferación en algunas 

neoplasias epiteliales, Esta proliferaciOn~ ocurre al 

momento que las células secretoras de estroides se 

diferencian dentro del parenquima. Gondos sostiene que los 

cambios proliferativos presentes en la superficie del ovario 

fetal pueden ser hormonalmente inducidos. Por analoqia, 

sostiene que las neoplasias epiteliales ovaricas también 

podrían ser hormonalmente inducidas (6,11>. Se propondré 

entonces, que los estrOqenos, o los precursores de 

estroqenos y las qonadotropinas están involucradas en la 

diferenciación, proliferaciOn y la eventual proliferaciOn 

maliqna del epitelio atrapado en los quistes de inclusión. 

Reflejando el estrecho desarrollo embriolóqico del ovario y 

el sistema mülleriano, el epitelio de superficie del ovario 

puede diferenciarse en epitelio endosalpinqiano, endometrial 

y endocervical. Como en el tejido mülleriano, es probable 

que esta diferenciación sea medida a través de sensibilidad 

del epitelio de superficie del ovario a estroqenos y/o 
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proqesterona. Estudios histolOqicos de 

diferentes edades demuestran que 

los 

la 

ovarios a 

metaplasia 

endosalpinqial es observada sólo en mujeres postmenarquicas. 

tos receptores citoplásmicos para es~rOqenos y proqesterona 

han sido encontrados en la mayoria de tumores ováricos 

benignos y malignos (11,421. 

ta evidencia de que las qonadotropinas pueden estar 

involucradas en la neoplasia ovárica es indirecta. No 3e ha 

establecido si el epitelio de superficie del ovario posee 

receptores de gonadotropinas, aunque receptores para 

lactOqeno placentario humano Csimilar a la hormona 

luteinizanteJ, han sido encontrados en quistes de inclusión 

(11). El precursor de estrogeno, androstenediona,puede ser 

particularmente importante para el desarrollo neoplásico en 

el periodo postmenopáusico, el cual está caracterizado por 

qonadotropinas altas y estrOgenos circulantes bajos, pero 

por niveles altos de adrostenediona. 

Varias drogas y sustancias quimicas, pueden causar que 

los estrOqenos sean degradados en mayor proporcion que la 

normal en el htqado. Estas incluyen barbitUricos, 

pesticidas hidrocarbonados halogenados, antiinflamatorios, 

antihistaminicos y otros. 
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INFECCIONES VIRALES• Los virus.·particularmente el de 

la parotiditis, pueden ser causa de insuficiencia ovarica 

prematura (22,11,15). El virus de la parotiditis puede ser 

un determinante 

potencial para 

incrementar el 

del periodo reproductivo y, a traves de su 

causar una depleción de los oocitos, 

riesgo de cancer de ovario <22). Existen 

estudios que contrariamente sugieren un eiecto protector de 

la paratiditis sobre el cancer de ovario, sin embargo Cramer 

sugiere que esto es resultado de una mala interpretaci6n y 

que estudios ulteriores son necesarios llS,22). Estudios 

serolOqicos han mostrado que las pacientes con cáncer de 

ovario, tienen titules de anticuerpos mas bajos coñtra 

parotiditis sugiriendo que una posible incompetencia 

1naunol6qica puede haber facilitado el desarrollo de cáncer 

de ovario ( 15) • 

FACTORES GENETICOS E HISTORIA FAMILIAR1 Hay informes 

de 36 familias con casos maltiplea de cáncer ovarico 

epitelial, 23 de ellas con mas de dos miembros y dos o 

qeneraciones afectadas. Una incidencia familiar 

arrenoblastoma, disqerminoma y teratomaa también ha 

reportada <41). 

mas 

de 

a ido 

Las pacientes con carcinoma ovarico tienen una historia 

familiar ºde cáncer con mayor frecuencia que loa controles 

(2). Lynch, encontró que 40% de las pacientes con cáncer 

ova.rico tenian una historia familiar de cancer ( 15). 
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Sugiere que hay un incremento de 11 veces en el riesgo para 

mujeres con una historia de cáncer de ovario entre madres o 

hermanas (10). Las historias familiares disponibles 

suqieren una herencia autosOmica dominante con penetrancia 

variable (5,15). También se ha observado como antecedente 

consanquineidad en los ancestros, en estos casos se sugiere 

que pudiera haber ademas factores recesivos (10). Los 

tumores familiares epiteliales son frecuentemente 

cistadenocarcinomas papilares serosos <15). Otros tumores 

cuya frecuencia familiar se encuentra incrementada 

significativamente son carcinoma mamario, de colon y recto, 

de pulmOn y de próstata, asi como adenomas tiroideos <2,10>. 

En algunas familias de alto riesgo, los ovarios han 

sido profilácticamente removidos en mujeres asintomáticas. 

El examen histolOqico de estos ovarios en algunos casos ha 

mostrado epitelio hiperplásico y focos mesoteliales que 

exceden lo esperado en ovarios normales 15). 

Varios síndromes genéticos asociados con neoplasias 

ováricas también son reconocidos: estos incluyen digenesia 

qonadal que es un síndrome que predispone a gonadoblastoma y 

disgerminoma <3,2,28), síndrome 

con tumores de células granulosas 

de Peutz-Jeqhers asociado 

y sindrome de nevo de 

células basales, el cual esta asociado con fibroma ové.rico. 

Sin embargo estas constelaciones genéticas han proporcionado 

poca información para comprender la patoqénesis del cáncer 
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de ovario <5,10,15J. Ademas se ha observado que las 

pacientes con cancer de ovario tienen una incidencia mAs 

alta que lo esperado de qrupo sanquineo A (15J. 

CARCINOGE:NESIS QUIHICA: Los hidrocarbonos aromaticos 

policiclicos como el DMBA fdimetil benzatracenol inducen 

neoplasias ováricas de oriqen estroma! en roedores 

(11,15,22). Hay informes implicando contaminantes 

industriales como el asbesto <15), el fumar tabaco, el 

benzopireno y el café CBJ como posibles carcinogenos 

sistémicos. Los metabolitoa endógenos también pueden ser 

capaces de causar depleci6n oocitica, elevación de 

qonadotropinas y predisponer el cáncer de ovario. Kauffman 

y col. han descrito hipoqonadismo hipergonadotrOfico en 

mujeres con galactosemia. Se ha atribuido esto a la 

toxicidad de la galactosa sobre los oocitos <llJ. 

Sin embargo aqui nos referimos a un tipo especial de 

carcinoqénesis quimica. Se ha sugerido por Hoodruff y col. 

que los canceres ováricos comunes derivándose del epitelio 

de superficie del ovario podrian ser originados por 

carcinoqenos quimicos ascendiendo el tracto genital através 

de vagina, cérvix, Otero y trompas de Falopio que finalmente 

llegan a la cavidad pélvica y actúan sobre la superficie del 

ovario {19). La miqraciOn ascendente ha sido demostrada por 

uso del radionóclido 99Tc-HAM. Muchas sustancias químicas 

son regularmente usadas en las áreas vulvovaqinales tales 
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comot arsenico, 8-hidroxiquinoleina, nitrofuranos, sulfas, 

metronida~ol, ciertos espermaticidas, talco, violeta de 

genciana, etc. (11,19). Se ha demostrado que algunos de 

estos compuestos son carcinOgenos en animales y algunos de 

ellos posiblemente en humanos. Se postula un proceso de dos 

etapast 1.- Iniciación tumoral por carcin6qenos quimicos, 

2.- Promoción tumoral como resultado de proliferación 

tumoral. 

El liquido folicular contiene gonadotropinas y 

estroides (preqnenolona, proqesterona, androstenediona, 

testosterona, estrena y estradiol). La concentración de 

·estradiol y la estrena en los foliculos es hasta de 40,000 

veces mas alta que en el plasma periférico <19). Este 

liquido concentrado conteniendo altas concentraciones de 

hormonas esteriodea potentes, es depositado mensualmente en 

la cavidad pélvica, vertido sobre los ovarios y peritoneo 

pélvico y fondo de saco de Douqlas. En la hipótesis 

propuesta, el liquido antral podria juqar un papel 

importante como promotor del cáncer de ovario una vez 

iniciada la proliferación por los carcinóqenos quimicos. 

Seg(m Holt y colaboradores e de 16 adenocarcinomas primarios 

tenian receptores de estrógeno y/o proqestinas (40). De 

acuerdo a esta hipótesis, los factores que incrementarían la 

ocurrencia de cáncer de ovario son la presencia de 

carcin6qenos abundantes en una mujer con útero normal, 

trompas uterinas permeables, con ciclos menstruales 

ovulatorios regulares, por periodos prolongados de tiempo no 

- 29 -



interrumpidos por el embarazo, la ingesti6n de 

anticonceptivos o anovulatorios. El concepto de 

carcinoqénesis quimica via vaqina, para el carcinoma 

ovárico, puede explicar la mayoria de los proJ:>lemas \ 

etiol6qicos oscuros: 

1.- La variación qeografica. 

2.- La mayor frecuencia en los paises industrializados. 

3.- El incremento en la frecuencia de la enfermedad. 

4.- La mas alta incidencia en mujeres con ciclos 

ovulatorios requlares, no interrumpidos por embarazo o 

anticonceptivos orales. 

5.- La incidencia pico en la década de los 40 tardios. 

6.- La ausencia de tumores epiteliales testiculares en 

el hombre. 

7.- El oriqen en el epitelio de superficie. 
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B.- La bilateralidad. 

Puesto que la hiperestimulaciOn estromal es propuesta 

como mediadora para el desarrollo- de tumor epitelial, Cramer 

y Helch Cll), proponen concordancia en la patoqénesis para 

los tumores estromales y epiteliales basándose en las 

observaciones embriolOqicas que suqieren una estrecha 

interrrelaciOn entre el epitelio de superficie ovárico y el 

estroma subyacente. Asi pues, es proba.ble que ambos tipoe 

de tumoree deriven del meeotelio del tubérculo genital y 

difieran solo en aquellos factores que podrian predisponer a 

la formac16n de quistes de incluaiOn (11,22). 

Las neoplasias de células germinales, se 

un 11'18Cani~mo patogénico diferente. Como 

originan por 

resultado de 

oatudios patolOgicoa comparativos, ahora se acepta que estos· 

tumores son derivados de células ge.rminales primitivas ( 2). 

Las neoplauias de células germinales pueden permanecer 

indiferenciadas, como en un dieqerminoma y en el carcinoma 

embrionario. Varios grados de diferenciaciOn 

extraemrionaria estAn presentes en el tumor del seno 

endodérmico y en el coriocarcinoma, mientraa que los 

teratomas muestran dif erenciaciOn embrionaria. 
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Una mejor comprensi6n de los patrones de diseminación 

puede . proporcionar guias para la patoqénesia del cAncer 

ové.rico. toa canceres de ovario se diseminan principalmente 

por contiqüidad a los 6rqanos pélvicoa adyacentes. La 

extensión al peritoneo abdominal es muy coml'.Jn, ocurriendo en 

69% de los casos de neoplasia (2). El bloqueo de los 

linf4ticos diafraqmAticos por el tumor puede ser una causa 

primaria de ascitis en casos con extens16n peritoneal. 

HetAstasis a qanqlios linfAticos pueden ocurrir 

relativamente temprano en el curso de la enfermedad. Las 

frecuencias de metAstasis a qanqlios liní•ticos son mucho 

mAa altas (80-90%) en las series de autopsias (2). Las 

met•stasia he111at6genaa conduciendo a crecimiento secundario 

en 4reas tales como hueso, son poco usuales. 
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CLASIFICACION HISTOLOGICA INTERNACIONAL DE LOS TUMORES 

OVARICOS 

I TUMORES EPITELIALES COMUNES 

A. TUMORES SEROSOS 

1.-Beniqnos 

a).- cistoadenoma y cistoadenoma papilar 

b).- papiloma superficial 

e).- adenofibroma y cistoadenofibroma 

2.- En el limite de la malignidad (bajo potencial 

maliqnoJ 

a).- cistoadenoma y cistoadenoma papilar 

b).- papiloma superficial 
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e>.- adenofibroma y cistoadenofibroma 

3. - Malignos 

a>.- adenocarcinoma, 

cistoadenocarcinoma p&pilar 

adenocarcinoma 

b) .- carcinoma papi~ar:_·superficial 

papilar 

e>. - adenofibroma y·- ci8to8.denofibroma maliqnos 

B. TUMORES HUCINOSOS 

1.- Beniqnos 

a).- cistoadenoma 

b).- adenofibroma y cistoadenofibroma 

y 

2.- En el limite de la maliqnidad <carcinomas de bajo 

potencial maliqno> 
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al.- cistoadenoma 

b>.- adenofibroma y cistoadenofibroma 

3. - Haliqnos 

a).- adenoearcinoma y cistoadenocarcinoma 

b).- adenofibroma y cistoadenofibroma maliqnos 

C. TUMORES EllDOHETRIOIDES 

l.- Benignos 

a>.- adenoma y cistoadenoma 

bJ.- adenofibroma y cistoadenofibroma 

2.- En el limite de la maliqnidad (carcinomas de bajo 

potencial maligno) 
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a>.- adenoma y cistoadenoma 

b).- adenofibroma y cistoadenofibroma 

3. - · Maliqnos 

a>.- carcinoma 

i>.- adenocarcinoma 

11).- adenoacantoma 

111>.- adenofibroma maligno y cistoadenofibroma maligno 

b>.- sarcomas estromAticos endometrioides 

e>.- tumores mesodérmicos 

homOloqos y heter6logos 

- JG -
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• D. TUMORES DE CELULAS CLARAS ( HESONEFllOIDES l 

l.- Beniqnoss adenofibroma 

2.- En el limite de la malignidad <carcinomas de bajo 

potencial maliqno) 

3.- Malignoe: carcinoma y adenocarcinoma 

E. TUMORES DE BRENNER 

l.- Benignos 

2.- En el limite de la maliqnidad 

3 • - HaliqnOB 

F. TUMORES EPITELIALES MIXTOS 
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1.- Benignos 

2.- En el limite de la maliqnidad 

3. - Malignos 

G. CARCINOMA INDIFERENCIADO 

H. TUMORES EPITELIALES NO CLASIFICADOS 

II TUMORES DE LOS CORDONES SEXUALES Y ESTROMA GONADAL 

A. TUMORES DE CELULAS GRANULOSO-ESTROMATICAS 

l.- Tumor de células de la granulosa 

2.- Tumores del grupo tecoma-fibroma 

a).- tecoma 
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b >, - fibroma 

e).- no clasificados 

B. ANDROBLASTOHAS; TUMORES DE CELULAS DE 

SERTOLI-LEYDIG 

l.- Bien diferenciados 

a>.- androblastoma tubular; tumor de célulab de Sertoli 

(adenoma tubular de Pick> 

b),- androblastoma tubular con deposito lipidicoi tumor 

de células de Sertoli con depósito lipidico (foliculoma 

lipidico de Lecénel 

el.- tumor de células de Sertoli-Leydiq 

di.- tumor de células de Leydiq; tumor de células 

hiliares 
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2.- Medianamente diferenciados 

3. - Poco diferenciados (sarcomatoides > 

4.- Con elementos heteróloqos 

C.GINANDROBLASTOHA 

D. NO CLASIFIC/\DOS 

III TUHORES DE CELULAS LIPOIDEAS 

IV TUMORES DE CELULAS GERMINALES 

A. DISGERHINOHA 

B. TUHOR DEL SENO ENDODERMICO 

C. CARCINOMA EMBRIONARIO 

D. POLIEHBRIOHA 
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E, CORIOCARCINOMA 

F. TERATOMAS 

1. - Inmaduros 

2.- Madui:-oa 

a).· •Olidos 

b 1.- quiaticoa 

1).- quintes dermoidea 

ii).- quistes dermoides con tranaformaciOn maligna 

3.- Monodermicoa y altamente especializados 

a).- eatruma ov&rico 

bl.- carcinoide 
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e).- eetruma ov&rico y carcinoide 

d).- otroe 

G. FORMAS MIXTAS 

V GONADOBLASTOMA 

A, PURO 

B. ASOACIADO A UN DISGERMINOMA Y A OTRAS FORMAS DE 

TUMORES DE CELULAS GERMINALES 

VI TUMORES DE TEJIDOS BLANDOS NO ESPECIFICOS DEL OVARIO 

VII TUMORES NO CLASIFICADOS 

VIII TUMORES SECUNDARIOS !METASTASICOSI 

IK LESIONES SEUDOTUMORALES 
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'\ 
PRESENTAC!ON DE "úS RESULTADOS' 

En el departamento de Anatomia Patoloqica del Hospital 

General "Gral. Ignacio Zaragoza" del ISSSTE, fueron 

revisadas un total de 22,569 biopsias y piezas quirUrqicae 

que comprendieron el periodo del mes de noviembre de 1979 a 

el mes de diciembre de 1984 tcuadrc No.l>. 

De este total. correspondieron 864 casos a eapecimenes 

quirUrqicos en loa cuales se identifico tejido ovárico, lo. 

que hace un J.8% del mismo. 

De los 664 casos revisados, 314 no presentaban 

alteraciones histolOqicas tJG.34%>, 358 casos con 

alteraciones no neoplásicas t41.43%> y 192 casos con 

alteraciones neoplásicas (22.22%), Esto se muestra en el 

cuadro numero 2. 

De los 192 casos de alteraciones neoplásicas, 167 

fueron neoplasias benignas lB6.97%J; 22 casos fueron 

neoplasias maligna9 lll.45%1 y 3 neoplasias de bajo 

potencial maligno, limitrofes o bordeline (l.56%). Esto se 

muestra en el cuadro numero J, 
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Laa edades de presentacion para las neoplasias benignas 

variaron de 12 a 81 anos, siendo la media de 36.3 anos 

(cuadro No. 4). 

Las edades de presentación para las neoplasias malignas 

y limitrofes variaron de 21 a 72 anos, siendo la media de 

48.04 anos y la mediana de 51 anos <cuadro No. SJ. 

El diaqn6st1co hiatopa.tol6qico má.s frecuente para las 

neoplasias benignas fue el de ciatoadenoma seroso, 101 casos 

(60.47,J, seguido por el teratoma en sus diversa& 

clasificaciones beniqnaa, 35 casos (20,95') y cistoadenoma 

mucinoao, 15 casos (8,99,). Esto se muestra en el cuadro 

numero 6, 

El diagn6at1co histopatol6qico ~as frecuente para las 

neoplasias malignas y de bajo potencial maligno fue el de 
• 

ciatoadenocarcinoma mucinoso, e caeos C32,>, seguido por el 

de ciatoadenocarcinoma seroso, 5 casos (20') y el tercer 

luqar ocupado por el tumor de células qranulosas con 3 casos 

(12,), aai como los tumores de células germinales con 3 

casos (12'>· Esto se muestra en el cuadro nWaero 7. 

En el cuadro nUmero e se aueatran la• edades de 

presentación de las diversas neoplasias 11&liqna•. 
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El ovario mas afectado fue el derecho con 11 casos 

<44%). Al ovario izquierdo le correspondieron 6 casos (24%1 

y 4 casos fueron bilaterales <16%). En cuatro casos 

adicionales se desconocia la lateralidad del ovario afectado 

<cuadro No. 91. 

Al cistoadenocarcinoma seroso, le correspondió el 50% 

de todos los casos bilaterales1 un 25% a el carcinoma 

endometrioide y un 25% a el tumor de células granulosas 

(cuadro No. 10°). 

Como patologia asociada, un cistoadenocarcinoma seroso 

se acampano de hiperplasia adenomatosa del endometrio. Un 

cistoadenoma mucinoso limitrofe se acompano de un carcinoma 

cervicouterino in situ <cuadro No. 11). 

A las neoplasias malignas 

96% con 24 

primarias del 

casos. Sólo 

ovario les 

hubo un tumor correspondió un 

metastá.sico ( 4% 1. Esto se muestra en el cuadro numero 12. 
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CUADRO NUMERO l 

RELACION DEL NUMERO DE PIEZAS 
QUIRURGICAS ESTUDIADAS POR AÑO 
EN EL HOSPITAL GENERAL 
"GRAL. IGNACIO ZARAGOZA" 
DEL ISSSTE 

ANO 

1979 

1980 

1981 

1982 

1983 

1984 

TOTAL 

NUMERO 

83 

4250 

3225 

4668 

5346 

4997 

22569 



CUADRO NUMERO 2 

DISTRIBUCION DE BIOPSIAS DE OVARIO 
EN EL HOSPITAL GENERAL 

"GRAL. IGNACIO ZARAGOZA" 
DEL ISSSTE 

DIAGNOSTICO 

SIN ALTERACIONES 

NO NEOPLASICAS 

N. CASOS 

314 

358 

NEOPLASIAS BENIGNAS . 167 

36.34 

41.43 

19.32 

NEOPLASIAS MALIGNAS 22 2.54 

NEOPLASIAS LIMITROl'ES 3 0.34 

TOTAL 864 100. o 

CUADRO llUMERO 3 

ALTERACIONES NEOPLASICAS 
DISTRIBUCION COMPARATIVA 

DE NEOPLASIAS BENIGNAS, MALIGNAS Y LIMITROl'ES 

DIAGNOSTICO N. CASOS 

NEOPLASIAS BENIGNAS 167 

NEOPLASIAS MALIGNAS 22 

NEOPLASIAS LIMITROFES 3 

TOTAL 192 

86.97 

ll.45 

. l.'56 

100.0 



CUADRO NUMERO 4 

NEOPLASIAS BENIGNAS 
DISTRIBUCION POR EDADES 

EDAD 

10 - 19 

20 - 29 

30 - 39 

40 - 49 

50 - 59 

60 - 69 

70 - 79 

80 - 89 

SE DESCONOCE 

TOTAL 

N. CASOS 

11 

45 

48 

27 

16 

7 

2 

1 

10 

167 
MEDIA: 36.3 Afias 

CUADRO NUMERO 5 

NEOPLASIAS MALIGNAS Y LIMITROFES 
DISTRIBUCION POR EDADES 

EDAD N. CASOS 

20 - 29 2 

30 - 39 6 

40 - 49 2 

50 - 59 7 

60 - 69 5 

70 - 79 1 

SE DESCONOCE 2 

6.58 

26.94 

28. 74 

16.16 

9.58 

4.19 

1.19 

0,59 

5.98 

100.0 

8 

24 

8 

28 

20 

4 

8 

TOTAL 25 100, o 
MEDIA1 48.04 ANOS 
MEDIANA 1 51 ANOS 



CUADRO NUMERO 6 

NEOPLASIAS BENIGNAS DIAGNOSTICO HISTOLOGICO 

DIAGNOSTICO N. CASOS % 
-------------------------------------------------CISTOADENOHAS SEROSOS 
Y PAPILARES SEROSOS 101 60.47 

TERATOMAS 35 20.95 

CISTOADENOMAS MUCINOSOS 15 B.98 

CISTOADENOMAS 
SEROMUCINOSOS 6 3,59 

f'IBRO'l'ECOMAS 6 3.59 

f'IBROMAS 2 l.19 

QUISTE ENDOMETRIOSO 1 0.59 . 
TERATOMA CON ESTRUMA 
OVARICO 1 o. 59 

TOTAL 167 100.0 



CUADRO NUMERO 7 

NEOPLASIAS MALIGNAS Y LIHITROFES 
DIAGNOSTICO HISTOLOGICO 

DIAGNOSTICO N, CASOS 
--------------------------------------------------CISTOADENOCARCINOMA HUCINOSO B ... 32 

CISTOADENOCARCINOMA SEROSO 5 20 

TUMOR DE CELULAS GRANULOSAS 3 12 

TUMOR DEL SENO ENDODERHICO 2 a 
CARCINOMA ENDOHETRIOIDE 2 a 
DISGERHINOMA 1 4 

CARCINOMA HETASTASICO 1 4 

CISTOADENOMA HUCINOSO LIHITROFE 1 4 

CISTOADENOMA SEROSO LIHITROFE 1 4 

CISTOADENOMA SEROMUCINOSO 
LIHITROFE 1 4 

TOTAL 25 100.0 



CUADRO NUMERO B. 

NEOPLASIAS MALIGNAS Y LIMITROF'ES 
DISTRIBUCION POR EDAD SEGUN EL 

DIAGNOSTICO MISTOLOGICO 

DIAGNOSTICO EDAD MEDIA !A!IOS) 

TUMORES MUCINOSOS 56 

TUMORES SEROSOS 54 

TUMOR DE CELULAS GRANULOSAS 39 

TUMOR DEL SENO ENDODERMICO 25.5 

CARCINOMA ENDOMETRIOIDE 51 

DISGERMINOMA 27 

CARCINOMA METASTASICO 36 
----------------------------------------------~----

CUADRO NUMERO 9· 

LATERALIDAD DE LAS NEOPLASIAS 
MALIGNAS Y LIMITROFES 

[J\JJO AFECTADO 

DERECHO 

IZQUIERDO 

BILATERAL 

SE DESCONOCE 

TOTAL 

N. CASOS 

11 

6 

4 

4 

25 

44 

24 

16 

16 

100.0 



CUADRO NUMERO 10 

DIAGNOSTICO HITOPATOLOGICO DE LAS 
NEOPLASIAS MALIGNAS BILATERALES 

DIAGNOSTICO N. CASOS 

CISTOADENOCARCI!IOMA 2 

CARCINOMA EllOOHETRIOIDE l 

TUMOR DE CELULAS GRANULOSAS l 

50 

25 

25 

TOTAL 4 100.,0 

DIAGNOSTICO 

CUADRO NUMERO ll 

TUMORES MALIGNOS DE OVARIO 
PATOLOGIA ASOCIADA 

N. CASOS PATOLOGIA ASOCIADA 

CISTOADENOCARCINOMA SEROSO l HIPERPLASIA ADENOHATOSA 
DEL ENDOMSl'RIO 

CISTOADENOMA HUCINOSO l CARCINOMA CERVICOUTERINO 
EPIDERMOIDE I!1 SITU 



CUADRO NUMERO , l i 

NEOPLASIAS MALIGNAS' V. LIHITROFES 

PRIMARIAS y CHErA;TASxCAS .. 

¡-'· . . . -- ·.-- -

·--------------------------------

F~IliAAIAS . ;:4 

HE:l'ASTASICAS .¡ 

TOTAL is 100.0 

• PRIMARIO EN EL ESTOMAGO 

.. 



PIG. l.- CISTOADENOCA~CINOMA f!UCINOSO 



·-- __ .. ________ -----·-- .,..- -- ~--~-

PIG. 2.- CISTOADEllOMA JlUCINOSO LWITROP~ 





PIG. 4.- TUMOR DE CELULAS GRA!IULOSAS 



PIG. 5.- TU~OR DEL SENO ENDODERMICO 



PIG ' • 6.- DISGERMINOl!A 



PIG 7 . 
• ·- CARCINOMA 

-_, 

llETASTASICO 

•• . ~ , . 
. .-. .• d. - ' __ ... ~ 





DISCUSION 

En este estudio se revisaron retrospectivamente 864 

especimenes quirúrgicos que contenian tejido ovárico. De 

estos correspondieron a neoplasias malignas 2,88%, 

Dentro de las neoplasias, fueron mas frecuentes, las 

benignas (86.97%), que las malignas y de bajo potencial 

maligno 113.01%), lo cual es similar a lo registrado en la 

literatura revisada 129,31,34,35,36). 

La edad promedio de presentación para las neoplasias 

benignae fue de 36,J anos, mientras que para las neoplasias 

maliqnas ruede 48.04 aftas con una mediana de 51 anos, Esto 

también concuerda con la literatura revisada 129,31,341. 

A continuaci6n se discuten los resultados, de acuerdo a 

la clasificac16n hihtopatolOgica según los criterios de la 

OHS. 

NEOPLASIAS DERIVADAS DEL EPITELIO DE SUPERFICIE1 Se 

considera que las neoplasias derivadao del epitelio de 

superficie son las neoplasias mas frecuentes del ovario 

ll9,29,31,34J, En nuestra serie esto fue confirmado, 

correspondiéndole a los canceres de origen en el epitelio 

superficial un 72%, aunque esta ci!ra fue ligeramente 
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inferior a lo registrado· en la. literatura <19,29). 

·De los tumores ovaricos m&liqnos, en nuestro estudio 

los mas frecUentes fueron'. los tumores mucinosos a los cuales 

les correspondió ~n 32%, correapondiéndole a los serosos un 

24%. Esto difiere de lo revisado en la biblioqraftA en 

donde se menciona que son mas frecuentes los tumores serosos 

(27,34). 

Respecto a la edad de presentación también podemos 

observar que para los cistoadenocarcinomas serosos y 

cistoadenomas serosos limítrofes la edad promedie fue de 54 

anos. siendo para los tumores mucinosos de 56 atios, lo cual 

es similar a lo encontrado en la bibliografia revisada en la 

que se menciona que los tumores malignos serosos y 

mucinosos, aunque pueden ocurrir en mujeres jovenes elevan 

su incidencia después de los 40 anos (15,13,21,27). 

0

Para la clasificación de loa tumores mucinosos 

limítrofes se siguieron los criterios enunciados por Hart y 

Norris (1) que son: estratificación nuclear de no mas de 

tres capas y sin invasión al estroma (1,27,29,34). También 

se hace mención en la literatura de la potencialidad del 

análisis del DNA para complementar la evaluación morfolóica 

de los tumores ováricos benignos, limítrofes y maliqnos<25). 
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En nuestra serie a· los carcinomas endometrioides les 

correspondió una proporciOn de 8% de todos los tumores 

maliqnos, con una edad promedio de 51 afias. la 

literatura, se menciona una incidencia de aproximadamente 

20% del total de los tumores malignos y una edad de 

presentación que varia de 22 a 74 anos <lSJ. Uno de los 

carcinomas endometrioides era bilateral al momento del 

diaqn6stico. Alrededor de 33% de los carcinomas 

endometrioides tienen.ataque bi~ateral (34)! 

Dos cistoadenocarcinomas serosos fueron bilaterales y 

ninquno de los mucinosos, lo que es- a·imil~r- a- lo -revisado en 

la literatura (29,31,34). 

Como datos de interés se meñci~na un 

cistoadenocarcincma seroso asociado a una hiperplasia 

adenomatosa del endometrio1 asi como un cistcadenoma 

mucinoso limitrofe asociado a un carcinoma cervicouterino in 

situ. Existen informes en la literatura de carcinomas 

endometrioides y de tumores de células qranuloSas asociados 

a carcinoma endometrial <18,20). 

Los tumores serosos son tumores ·integrados por un 

epitelio semejante al de las trompas de Falopio o al 

epitelio superficial del ov.i.t:-io'J se -'E!ilcu"e'ntran casi siempre 

células ciliadas en ·los serosos beniqnos, 

habitualmente en- los tumores linÍitrores y rara vez en los 
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cistoadenocarcinomas. · · .-~CrosCop.icá.m~Óte, ~ -1-~s tumores mejor 

diferenciados _consisten de_: masas:_'· qi.ai~·ticaa con o sin 

proyeccioneS pclP1.1a~~-~ .. -C~~--~--:~~~~:~i~ --~-~::-)la·~:. p~p11~:~·,,_.pr~trUyen 
en la caVidad~-. -~-~-~-o'. t~~b-i'é·~·y~-u·~:J;-~---> ~-~·t~·r··:;:·_ p_ré_sente .. ~ en la 

; •• ,. '• • ,,.,,"".¡ ,",• ~'~'.1'l','q,·,;~ic:.;~t~· 
super-fici-~ ·-.-~xf-~?~-~-~ ~~:f{~,~-1,·::~-~rit~;~i~~~-: -': . .-; :~--,:.: .usu8.lmente es 

::::::~.per~o~:~f ~:~~~1~f~·fff~l•f 1:t~·~It ~Z·::,a:um::::. m:: 
necrosis .. -.·.: H1-ct-0~1~-op'ic·am~nte~ : C'é'iú18:B~_-ep~-f~~iales cuboidales 

~.:·· • _(i·. '·- ' 

a . _cilinciri~-~a-~:·_~e·::. :~ri-~:u~nt·r·~~~-- re~i~ti~~d~:-~-.ia:~ p_ared del_ quiste 

y ·las -papilas~_:- Las·---~,i~ilitUdes de 'la~·~:~-éÍ~-1~~ -tumoraies con 
-· 

el epitelio· tubario son evidentes a ·-la- ~icroscopia 

electrÓ~Í~a-~ En ap~oximadamente· 30~ ·_d~. las neoi;>lasiaS bien 

diferenciada8, ya sean -beniqn~s,, -:~,~: =f~ maliqr\as, pueden 
---~''-<C·. 

observarse cuerpos de psammoma. su·_-.--pre'st!'1C:L~i __ e-8~-_-un siqno de 
. "' - •,_;.,,-.',.--,·_,_~ -.- •'. _. - . 

pronostico ·ravorable.Existe una:·.'b~-~ri~j'~~'~r;i~~io·n entre el 

"a~pecto· microscOpico del t~mor. y: e·1~:---p~~i;'¿~·t:i:c6. Se acepta 
• . ._·,::,.i_'. ';/-r¡;:::~-':i:\.--·; 

que existe un espectr_o morfol6qico:~:?~que va desde el 
. . ... , ·.-:;::--·--

obviamente beniqno hasta· el ~:1.'a·~~~~,;;~-~:::_m~-i19no. El problema 

en la clasificaciOn -... eXiste:'}f.!r1 aquellos casos de tumores 

serosos que muestran estratificaCion de las células de 

revestimiento, cierta atipia citolOqica y patron de 

ramificación m4s complejo, pero sin invasiOn definida al 

estroma. Estos tumores representan cistoadenocarcinomas 

serosos de bajo qrado de mali911idad, pero es importante 

separarlos de aquellos tumores obviamente maliqnos e 

invasivos. La sobrevida es notablemente buena aunque haya 

ocurrido invasiOn extraov4rica. Otros términos utilizados 

para referirse a estos tumores son i "posiblemente maligno", 
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intermedio, o borderline. No es infrecuente que estas 

neoplasias estén asociadas con nódulos de aspecto 

microscópico 

peritoneal. 

similar localizados en la superficie 

Frecuentemente, la remoción del ovario 

resultara en reqreeión parcial o total de los nOdulos. 

Los cistoadenomas 

conservadora. Los 

neoplasias agresivas 

serosos curan 

cistoadenocarcinomas 

y deben ser 

con excision 

se: rosos 

tratadas 

son 

por 

salpinqooforectomia bilateral más histerectomia total. Los 

tumores de bajo potencial maligno tienen un buen pronos~ico 

como grupo, por lo cual es correcto limitar el tratamiento a 

una excisiOn local adecuada de tales tumores. 

Algunas neoplasias serosas se caracterizan por un 

componente estroma! fibroblástico prominente, ademas de las 

areas epiteliales. El componente estroma! se observa 

macroscOpicamente como focos nodulares sOlidoe, blancos, en 

una neoplasia por lo demás quistica. Estas también pueden 

clasificarse como benignas <cistadenofibromas), limítrofes y 

m'aliqnas < cistoadenofibrocarcinomas >. 

Las neoplasias mucinosas del ovario son algo menos 

frecuentes que las neoplasias serosas. Como en el caso de 

los tumores serosos existen tipos benignos, limitrofes y 

malignos. MacroscOpicamente, contienen un liquido viscoso y 

tienden a crecer mas que los tipos serosos. 
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proyecciones papilares, Y si Son Malignos desarrollar áreas 

sólidas que in~ad~n el. rest.~. dE!i .O.~ari.O~ ~~é~oiscOpi~amente, 
las 

' ',, --.·.· 
variantes ··b~'niq~as ..... es tan-::';· reVe~ti·d.~8- .-.. pOr , células no 

·.':. :•;'. . -'·<¡ ;" '·- '~ :.,, .-; ' 
ciliadas, . coluianares· ~ltas·. é'óri ::nó.Cle-OS :b&Sá1es·~ ·.Su· aspecto 

;_> .· ;.·:::_ '-:'' ::~E'~ .. '-P c/~I: ·\<:º·--·'.~·~¡:~.~::.:_::·. 
recuerdá- ·mucho\ ';'af·;--r '.'-ePiteliO~'i'·¡.~endOcervic_alp '."·.tanto al 

, · _-_. ·._._, :_: _:'. :::<- .;_; /~·- _.:;:.;.'.::. _~::t-;'",~~,;·){~t~i-,.s·_:.:·;;~}/;::.t~'."·~·:;.:'.:'~-;~_>·_~~-~~;i:C:. ->,_, - . · · 
microscopio_· dÉ! '-luz :como,_'-'a:l·: e1ectrOnicO~ 1.HfEste~·patrón' alterna 

~-; -:·_:,:.;:i~·-,.,{· 0'<:;:i/.:~:·;~;~~;_trl:0-~~.[1):}J;_Oi*.,_~:-\,{~~-F;-¡,~;,:;:< '~ií-«:(f;c.;~~::;~:').-;•;;:: .. : , .. :" -,: _ ._ · :. · . 
con '·un:. patl-6riJ¡i,'similai'5~.¿ Al;-.;;'. de'.'\,:CélUlás'J.;::~caliciformes y 

-· · · · --,_,, .:: . :-: -:·~: :.- ~~·~~;;~,.::();f;,~tl~~::;\$~:-~A~:t-s~;,:r~·~:,::i:_;_;J.~~:~r1~:;'.:~'.av~:rt-~'";;;:.:::'.i~~:;_ ·\:.;~ · 
ar.qen taf ine s ·;,:,.O:'_Exis te.'..- el1inf orme ;i' de? un-~ caso': en·: el_- cual, ·~ e 1 

· -- , ·:- , , ·; ;..~i_..::~;_)~~,:~<~J;,;~.~i:'-J:' ";f;i.~\ .. _:f:x~=,,1:i:,::.~:·J\j;-;._<~·;f¿,. _:_(-¡5 -::-.'.~ t'} ~:::;:;: ~ ·; :·.:--
tumor , estab&::·4;·,Prcidú,C1enao:"q8.iitr"irl'El·" y~::rt!suft6-~un · sindrome· de 

-.·. - · -; ;· .. ~-:,.-... : :,;\.:;, '·,;5:;:~·:: t.:~~:-,·~,/~i~.t:~_~};.-:~.7;:2-',f ,:;-!h:{z; ·?~~.:·.~f.-'T:i-~?::-:-:\,.-- ;:-~?-) , - .: 
Zollinqe~-~llis0ii~'0_:; ::_}:iEsté!_:f,~,_Pa~rón {;~.~B-.:\0;1-éfe'rido · · como 11 tipo 

.inte~tin~l~(~·:.:~.'7F~l:~~,~~~'·~:~~·~lt~J'~~~?~~~-~:;-.~;!~~'-6·r:~s han postulado 
·: -- . ,·<·· . .-~. c?·'.;:fi\;\:::.::·.:..,~::.:::g~;:~,)~::S::'.::;.:f)!,i:i,~ >·.t.i·;··,.c:--·.. · 

-que los -_ciS_t.~:á~e.~_om~B_;\1if.1c1fl_~'sO_B:~-;~-:,~on' :·un -.·tipo de teratoma 

monodérm{cO_i':: ~-{_~;~:·~~~~,~~;~·~{i~'.;::·~-~;~~--¡·::, de evidencias favorecen 
,,._,•_ 

el oriqen _·de·r::~·-p~·te_i~10 .. "ceiomi~o.-

El _tipo maliqno de tumor mucinoso, se caracteriza por 

la estratificación aumentada de células, anaplasia e 

invasión del estroma. 

La presencia y siqnificado de una cateqoria limitrofe 

en los tumores mucinosos no esta tan bien definida como su 

contraparte serosa. Uno de les problemas es que la invasión 

al estroma puede ser muy dificil de documentar en estas 

neoplasias, a pesar de un aspecto citol6qico y arquitectural 

obviamente maliqno. Hart y Norris propusieron los 

siguientes criterios: si hay invasión incuestionable, el 

tumor es clasificado como carcinoma; si la invasión es 
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incierta, el tumor es clasificado como limitrof e cuando el 

epitelio tiene un espesor. de menos· de~ cuatro células·. y como 
-: ' - " . -: • ' < ' - : 

carcinoma si··.tiene: Cuatro ·o ·mas: célulaS. ·· 

Los a ·invadir 

estructuras ···;~1~~ ,~~~~.Jc~E~~E.~7ftr~a~ed abdominal y vejiga 

urinaria. A ·:.v~.c:e_s: ,~;. m8:8:_ª:ª·tq~.l"at.1-no:s·~_s ··.de tumor dentro de un 

abdomen di.sté~~.frH;K~~~,~~~.tg;f~Mf~~]ob~trucciOn intesti~al y 

perit~ni'~~~-:'~-:)' Ef·;·cistoá'denocarcinoma' mi.Jcinoso del ovario con 
··.·;-' .. --~~; - ··~' -- ... 

cistoadenoc:a·r-Ciri·oma~·:;·del·~·;:;:apé·iid't'Ce:. BoO la causa mas comun de 
. · - __ ·. ·· .. - ~ - - _-,~l:·:c __ ._, __ •. , - ,. - .. - --,·-" .,, .. -

una entidad .. ii~~~·~~:·-:,-·p~~~d.O~-i~-~~.~·-:.:--p~r·1 toneal. tas metas tas is 

a sitios 'distantes son poco fr.ec_u~ntes. 

Las neoplasias endometrioides del ovario, son 

morfol6qicamente indistinquibles de los tumores 

endometriales primarios, de a qui su nombre. 

MacroscOpicamente con frecuencia son quisticos, qrandes y 

hemorraqicos y pueden contener papilas. La distinciOn 

macroscópica con los otros tumores del epitelio de 
superficie es dificil, aunque po~ regla, no contienen 

material mucinoso y las formaciones papilares están ausentes 

o no son evidentes. Aunque hay alguna sugerencia de que 

existen las categorias benigna y limitrofe para esta 

neoplasia, la mayoria pertenece a la categoria de carcinomas 

endometrioides. MicroscOpicamente la mayoria de los tumores 

son bien diferenciados. Los cuerpos de psammoma son 

excepcionales. Aproximadamente 50% de los casos tienen 

- 52 -



focos de metaplasia escamosa, y cerca de 10% se acampanan de 

células estromales luteinizadas. Puede demostrarse 

endometriosis coexistente en 10-20% de los casos. Los 

tumores anteriormente conocidos como adenoacantomas y 

adenocarcinomas originAndose de quistes endometriales son 

actualmente incluidos en la categoria de carcinoma 

endometrioide. Pueden ocurrir mezclas de carcinoma 

endometrioide con cistadenocarcinoma 

caracteristicas ultraestructurales mAs 

seroso. Las 

notables 

dos 

del 

carcinoma endometrioide son colecciones paranucleares de 

microfilamentos y nucleolos con aspecto de canasta de malla. 

Estas mismas caracteristicas se observan comunmente en el 

adenocarcinoma de endometrio. El pronostico dé sobrevida 

para pacientes con 

aproximadamente el 

cistoadenocarcinomas 

adenocarcinoma 

doble que para 

serosos y mucinosos. 

endometrioide es 

pacientes con 

Se ha encontrado 

adenocarcinoma o adenoacantoma hasta en 14.6% de los casos 

de carcinoma endometrioide ovárico. Lo mas probable es que 

se trate de tumores primarios independientes. Se ha 

observado también hiperplasia endometrial asociada. 

TUMORES DE LOS CORDONES SEXUALES-ESTROMA: Despuéo de 

los cistoadenocarcinomas serosos y mucinosos en nuestra 

serie se encontraron los tumores de células granulosas, asi 

como los tumores derivados de células germinales con un 12% 

del total de las neoplasias malignas ovAricas y 1.56% de 

todos los 

los grupos 

tumores ováricos, correspondientes a cada uno de 

de tumores. En la literatura revisada ae 
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menciona que a los 

corresponde de un J-5% 

(20,23,29,31) y un 

(23). 

tumores de celulas granulosas les 

de todas las neoplasias ováricas 

9% de los cánceres primarios de ovario 

Uno de los tumores de células 9ranulosas de nuestra 

serie fue bilateral (33.3%). La edad promedio fue de 39 

anos. En las series consultadas, se menciona que 

aproximadamente 5·10% de los casos son bilaterales (9, 23, 

31,34). En una de las series consultadas, la edad vario de 

33 a 77 anos <20> y se menciona que aproximadamente el 5% 

son prepuberales, 55% ocurren durante el periodo de la 

menopausia, y un 40% son postmenopausicos <21,31,34). 

Al menos el 25% de los tumores de este grupo tienen 

tanto componente de células granulosas como de células 

tecales (20). Aunque estos tumores se asocian generalmente 

a hiperestrinismo, existen en la literatura informes de 31 

casos de tumores de células granulosas androgénicos del 

ovario (9,23,29,31,34). 

• 

Los tumores de células granulosas usualmente producen 

qrandes cantidades de estrOgenos, lo cual conduce a pubertad 

precoz isosexual en ninas y a metrorragia debida a 

hiperplasia endometrial en mujeres adultas y en pacientes 

postmenopausicas. Esta hiperplasia es mas común y mas 

pronunciada en los tumores de células granulosas puros que 
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en los tumor-ea de células qranuiosO~teéal~s. · Existen 

informes 
··¡• 

adenocarcinoma endometrial < 20,23;34 f ···.':.aunque~'::. este. ea 
,.,_ 

considerado de un qrado de maliqnidB.'d'·,·mAS· i)ájO~· 

... 
. : \/;--> ·-·"' 

MacroscOpica.mente, U5!J&lm_en_~e ': so·n:.~·encaPS~iá.dOs . y 't-ienen 

una superficie lisa y lobU)4d~';'.: :'.iib~\··d~'iá~~s"-·Contienen un 
, .~ -~.'-'.'-:-·-.··".--.·¡.-.;)_)S,;~~·,::~ff--':<:~.· .... ::::,..~ . .--'.;-~,.:--. ...:;_, :. . · 

liquido mucoide. tas Area._s.\s~~i~as:::s~.n· .. _de_:':_.colo_~'- qris_;- pero 

a reas . ·'·J~/·'.·~·~:¡:d~\:,·¡4~~i·i·T~<:.:[~~-:~~CÍ:dli's : por 
:7\. ?.~-:t'." ;;·,~-.;;-:;;!-_¡--:_ >'::'..'.'._:,- ·' ;> 

l uteinizac:ion del · tum~~\ · -~ -, ,,_-::~:¡c0:~--[~;~j: -'.·'~:" ..•. ,~,: ,..-~, 

.é·~,: ·¡·>#f :.~: /i,~t .. 
pueden mo:strar 

-· '·,-, ':,'¡_:~-- . . ::·<.:·,.c. - ···.:.-· }'~~::- "··· ... 

dispo::::::::;1cª~.·i:~;I~t!.~,~~?t:~~~[:~;itn,,~:~:i:!:1::::::~: 
tt<e.becui&r I: insular Y; ... ·d:l'fÜ~_S.: -f~~rc·6~·té>ide·;· > .En ·cada . tumor 

•' ' -. . . ' 

suele encontrarae:~ una ·~combinaci6n '_d·e· ésaá- disposiciones y, 

además de células de la .9ranulosa existen células de la 

teca1 cualquiera. de es.os dos tipos celulares puede estar 

luteinizado. ta disposición micro!olicular se caracteriza 

por la presencia de cuerpos de Call-Exner claramente 

identificables, 

El diagnostico diferencial del tumor de células 

qranulosas debe hacerse principalmente con carcinomas 

ováricos sólidos pobremente. diferenciados de oriqen en el 

epitelio superficial, con tumor carcinoide y con miosis 

estromal endolinfática. La presencia de nOcleos hendidos en 

las células de la qr~ulosa suele ser una caracter1stica 
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ótil para el diagnóstico diferencial. 

Respecto al pronostico, todos-_ estos tumores de células 

granulosas deben ser considerados malignos< 23). Se ha 

observado una elevada proP~-rci.6ri -d"e rec.1:1rr.encias que ocurren 

después de s,10 y a'an ~·is .-~~~Oz:s .. t 20. 23, 29, 34 > • En nuestra 

-.-. - ·'.;. 
diagnóstico invasión a·,.c:;VSjiqá.'.UE-inaria~- cara anterior del 

.-,-_,o: 

útero y serosa de -la -_-trO_mp~-;C:Oiit_rá·l~te·ra_l. 

;;,--• _.. 
-' .: : -:.. 
: . - __ -__ ._:,_: --- - _. - - -

TUMORES DE CELULAS G~H~üllLEl! ,: . E.,'· nuestro estudio, ·los 
" . - _; ·, ·.• ,''e . -. 

tumores malignos. de - Célu-las _._-qe~_mina~e~----o~u-rrierori _ co~ una 

frecuencia de un 12%, de t0d~-~:·:i:a·s (~~-OPiáSi·~·s~,_:m~iigilaS··_, -:,:~on·. 
las siguientes proporé:ioneS =··)':;_;_~~:-:d~79-,: -,">tuniOré'S - del--:· seno 

endodérmico 'ª"> y un disqer~i?.~~K\'.fi.~~¡;;1('.ffS.~ ed'.'d~s de 
presentación fueron: el tumor--del:-seno..;.endodérmico. en dos 

.-:¡_'b:-:-::·,\~~~};·. :'-3: .'>!/:::.;. -~---~-_;:'·'< -. 
pacientes de 21 y 30 anos--_ de.-:::· edad-;_~·~.:respectivamente; ·::.Y el 

·; ;;"{>oc<-~-~-- ~~-: ' ·~.;,; 

di sqerminoma en una ~a-~i:~;?,~_}:.;i(i;~,-~j~}:.~~~:-~.~f,-~~~~-'~.}r,~-~~ ~:,:.>.:,~~-dos 
fueron unilaterales. En,-,~_-1a::'.::·bibliOqrafia\·;;consu1ta:da·" se . 

. -.·, ._:;,;:. _.-_..~,~.:_. .:;.;:-:~ r.'.r~·;;~.:::t•S;:~s~~~Jt'f:~:i'.:·,;h;;.::-;":;J,<:'.-';;·:· .--· .,.: > . -~-, 
menciona una frecuencia para·-~:1os-'. tumores ;:maliqnos ·::de-·:células 

.. · .--:,--:i::'--:·-·_:~;;;:·1'1~:-.crr·~;-;;::~z;:;:':;.~,~;·3;._-::¿?,.:; ':_: 1[::.; -~_-,'.·,:.-.- _;_-_._.._,_: • • , 

germinales de 2. 4 a 6. 5% -"de>. todos :'.,,lo&;:~:r tumores:.-:¿,maliqnos de 
-· ·:,_ -_. ·_:f;;_: ::·:/;::'~'. .-<;~:{~, ~\~:$~:·A.;t02fo·-;.·r; {,··,:\;:_;.;,~'~_:;;':~;, :-1·' :. -_;,.-_:'.~--~- -; -' 

ovario (7). Se informaj,1_de:-:·-~.~na_~·may9r~_frecuencia· para el 

:::::::::::ª , : . 2::29~i~~1i~1~~~~~f ~tf~i,;~~f~r ... ::~n · .:::: 
todo en nittas, adole~cen,tes~;-~;y;;:r~~~,ere~/-':·'jOvenesJ son más 

frecuentes 

unilaterales 

antes 'de ·-i:os-:--30- .atto& -,d-e 'edad y ·qenera.lmente son 

< 7, is-, 23 ~-:~·~>~·~'~-:·;'·1,_~4 /.. Nuestra serie difiere 
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de lo anteriormente dicho ónicamente en el orden ~e 

frecuencia, ya que se observo con mayor incidencia el tumor 

del seno endocérmico. 

El disqerminoma también llamado germinoma, es el 

equivalente ovarico del seminoma. Aunque raro, es un tumor 

importante, debido a su alto qrado de curación (281. Ocurre 

principalmente en mujeres jovenes y aproximadamente el 80% 

se encuentra en pacientes de menos de 25 aNos Qe ectad, 

encontrándose con cierta f recuencta en q6nadas diaqenéticas 

<3,15,23,J8,29,31,34J. El tumor es unilateral generalmente, 

aunque se ha informado de casos con desarrollo bilateral¡ 

Kurman y Norris encontraron bilateralidad hasta en 20% de 

los casos <28>- Constituyen del 2 al 5% de los canceres 

ováricos <23,29>. 

Macrosc6picamente, los disqerminomas son de tamaflo muy 

variable. alqunoa miden pocos centimetros de diametro y 

otros llenan la cavidad abdominal. Son liaos y de 

consistencia sólida. Al corte, tienen color amarillo 

blanquecino a gris rosado y suelen ser blandos y carnosos. 

HistolOqica~ente, representan formas anormales de 

crecimiento de la célula germinal bAsica. En realidad, 

todas las q6nadas femeninas simulan microscbpicamente el 

disqerminoma durante las primeras etapas embrionarias del 

desarrollo. 
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Microscópicamente, las células tumorales individuales 

del disqerminoma son uniformes y tienen nOcleos grandes, uno 

o dos nucleolos elongados y bordes citoplásmicos pobremente 

definidos. En el citoplasma se puede observar qlucoqeno y 

alqunas veces gotitas de qrasa. Las Células estan dispersas 

en !Aminas o cordones separados por estroma fibroso 

escamoso. Ocasionalmente pueden observarse células qiqantes 

multinucleadas que semejan sincitiotrofoblasto en estrecha 

proximidad a loa vasos sanquineos o a focos de hemorraqia; 

se ha demostrado que estas células producen qonadotropina 

coriónica. Puede haber cambios hialinos en los vasos, 

infiltración linfocitica, necrosis focal y áreas de reaccion 

qranulomatosa. 

Los disgerminomas son radiosensibles y frecuentemente 

radiocurables, al'.Jn en presencia de metastasis. 

de 5 anos es de 70-90%, 

La sobrevida 

El tumor del seno endodérmico es un tumor ovárico raro 

y altamente maliqno. Teilum, describió originalmente este 

tumor como un tumor de célula germinal extraembrionaria que 

mostraba exceso de crecimiento del endodermo del saco 
' 

vitelino y del mesoblasto P.Xtrat:r.tbrionario (12). Su 

estructura histológica simula el seno endodérmico del saco 

vitelino de Duval. 
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Es un tumor de ninas y adultas jóvenes (edad media de' 

19 anosJ. Hast'a el 23% de las pacientes son prepuberales al 

momento del diagnóstico. Generalmente los niveles de 

alfa-fetoproteina sérica están elevados (7,12,29,341, y los 

niveles de gonadotropina coriOnica son normales. 

MacroscOpicamente, tienen un diámetro promedio de 15 

cm, una superficie externa lisa, y una superficie de corte, 

parcialmente quistica que frecuentemente contiene focos de 

hemorragia y necrosis. 

Hicroscópicamente el patron es variable. Hay áreas 

reticulares formadas por prolongaciones papilares con 

cuerpos de Schiller-Ouval, áreas solidas indiferenciadas y 

focos con un estroma denso de células fusiformes y quistes 

con revestimiento epitelial <patrOn vitelino polivesicularl. 

La presencia de cuerpos de Schiller-Duval es diagnóstica de 

tumor del seno endodérmico, pero son encontrados sólo en 75% 

de los casos <71. Casi en todos los tumores hay gotitas 

hialinas intracelulares y extracelulares FAS-positivas y 

algunas de ellas pueden tertirse para alfa-fetoproteina. 

TUMORES METASTASICOS: En nuestra serie tuvimos un 

carcinoma metastáeico de ovario cuyo primario se localizo en 

el estomago, correspondiédole un 4% de todos los cánceres 

ovaricos. Los origenes más comunes de metástasis ováricas 

son el tubo digestivo y la glándula mamaria. Se usa el 
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epOnimo tumor de Krukenberg para designar una neoplasia 

ovárica bilateral, prácticamente siempre de origen 

metastasico, 

agrandamiento 

caracterizada 

multinodular 

macroscOpicamente por 

de los ovarios 

un 

y 

microscOpicamente por una inf iltraciOn difusa por celulas en 

anillo de sello que contienen mucina abundante. Aunque la 

mayorta de loa caaoe de tumor de Krukenberg ocurren en 

mujeres después de los 40 attos, se han observado casos en 

mujeres mucho mas jovenes. En el tumor metastasico 

informado en este estudio la paciente tenia 36 affos de edad. 
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CONCLUSIONES 

l.- Las alteraciones neoplásicas benignas del ovario 

tienen una frecuencia mayor que las alteraciones neoplásicas 

maliqnas. 

2.- De las neoplasias maliqnas de ovario, las derivadas 

del epitelio superficial son mas frecuentes. 

3.- De las neoplasias malignas derivadas del epitelio 

superficial, las mucinosas fueron las más frecuentes. Esto 

difiere de lo revisado en la literatura donde se encentro 

que las serosas son más frecuentes. 

4.- El segundo luqar en frecuencia lo compartieron loa 

tumores de células granulosas y loe de células germinales. 

s.- Posteriormente estuvieron los tumores metastásicos 

<un caso con sitio primario en estomago). 

6.- La edad promedio de presentación para los tumores 

malignos de ovario fue de 48.04 anos, a diferencia de los 

tumores benignos en que resulto de 36.J anos. 
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7.- En general los resultados de nuestro estudio 

confirman los informes de la literatura para otros· paises. 
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