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Introducción 



CÁNCER DE OVARIO



Cáncer de ovario en los EE:UU para 2023:

• Casos nuevos: 19 710.

• Defunciones: 13 270.

INCIDENCIA



INCIDENCIA









Toda paciente con 

diagnóstico de Cancer de 

Ovario debe realizar estudio 

genético 





SCREENING



SCREENING



SCREENING

NO!!





HISTOLOGIA



HISTOLOGIA



CLASIFICACIÓN HISTOPATOLOGICA

La mayoría de los casos de cáncer de ovario son de origen epitelial (90% del total). 

Los tumores epiteliales de ovario se subdiven de acuerdo a la Clasificación de la OMS

Kurman RJ, Carcangiu ML, Herrington CS, Young RH, Eds. WHO Classification of Tumours of Female Reproductive Organs. IACR; 2014:11-40. 

Clasificación histológica de Cáncer de Ovario, trompa de Falopio y 
peritoneo

• Tumores serosos. (70-80%)
- Alto grado. (90%)
- Bajo grado. (10%)

• Tumores mucinosos. (<10%)
• Tumores endometrioides. (<10%)
• Tumores de células claras. (<5%)
• Tumores de Brenner.
• Carcinomas indiferenciados (este grupo de tumores malignos es de estructura epitelial, pero están demasiado mal 

diferenciados para ser colocados en cualquier otro grupo).
• Tumores epiteliales mixtos (estos tumores están compuestos por dos o más de los cinco tipos de células principales de los 

tumores epiteliales comunes. Los tipos generalmente se especifican).



TIPO I TIPO II

Características clinico patologica y genético moleculares

Seroso bajo grado

Endometroide bajo grado

Mucinoso 

Celulas claras

Seroso alto grado y sus variantes (carcinoma seroso 

peritoneal, carcinosarcoma, carcinoma indiferenciado y 

carcinomas mixtos con componente seroso de alto grado   

Endometroide alto grado

Mutación de: 

- Genes que codifican proteínas kinasas: KRAS, BRAF, PIK3CA, ERBB2

- Moléculas de señalización: PTEN y CTNNB1 (b-catenina)

Kurman RJ, Shih IeM. Molecular pathogenesis and extraovarian origin of epithelial ovarian cancer—shifting the paradigm. Hum Pathol. 2011;42:918-931. 

Mutación: TP53, Deficiencia RH, BRCA1 y 2

Vang R, Levine DA, Soslow RA, et al. Molecular alterations of TP53 are a defining feature of ovarian high-grade serous carcinoma: a rereview of cases lacking TP53 mutations in The Cancer Genome Atlas Ovarian Study. Int J Gynecol Pathol. 2016;35:48

TIPO I HA TIPO II HA

85% de las muertes

75%25%

Seidman JD, Vang R, Ronnett BM, et al. Distribution and case-fatality ratios by cell-type for ovarian carcinomas: a 22-year series of 562 patients with uniform current histological classification. Gynecol Oncol. 

2015;136:336-340. 

Representan casi el 90% de los 

casos de carcinomatosos 

peritoneal

77,45%22,55%



PRESENTACIÓN CLÍNICA Y EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA

Presentación clínica de pacientes con una masa anexial benigna o cáncer de ovario en estadio temprano

Casi todos los pacientes con pequeños tumores anexiales son asintomáticos.

La masa por lo general se descubre incidentalmente durante un tratamiento para otras 
condiciones.

Con el aumento de tamaño, las masas anexiales causan presión y dolor pélvicos al comprimir las 
estructuras circundantes.

Los tumores de ovario borderline, el CO epitelial maligno no seroso (endometrioide, de células claras, mucinoso) y los 
tumores malignos no epiteliales (de células germinales, de células del estroma) se presentan con frecuencia como 

grandes masas anexiales en una etapa temprana sin más diseminación abdominal.



Presentación clínica de pacientes con cáncer de ovario avanzado

Síntomas inespecíficos asociados como:
- Anorexia, fatiga, saciedad temprana y pérdida de apetito. 
- Pérdida de peso 
- Ascitis difusa y extensa (desde distensión abdominal hasta disnea)
- Caquexia tumoral  (signo de presentación en pacientes con enfermedad de alto volumen y obstrucción intestinal parcial prolongada)

Síntomas pélvicos y abdominales inespecíficos, que incluyen: 
- Distensión abdominal y dolor abdominal difuso, sordo y constante (causado por la infiltración del peritoneo y el mesenterio intestinal o por 

ascitis extensa)
- Estreñimiento y/o diarrea (por afectación del intestinal)
- Náuseas, eructos, saciedad precoz y plenitud (por metástasis al epiplón)

Diseminación miliar peritoneal y enfermedad avanzada de gran volumen:
- Signos de obstrucción intestinal.
- Sintomas urinarios intensos.
- Dolor pelvico intenso.
- Ascitis
- Trombosis (por compresión de venosa o por coagulopatia.

Ayantunde A, Parsons S. Pattern and prognostic factors in patients with malignant ascites: a retrospective study. Ann Oncol. 2007;18:945-949. 

Stone RL, Nick AM, McNeish IA, et al. Paraneoplastic thrombocytosis in ovarian cancer. N Engl J Med. 2012;366:610-618. 

Goff BA, Mandel LS, Melancon CH, et al. Frequency of symptoms of ovarian cancer in women presenting to primary care clinics. JAMA. 2004;291:2705-2712. 

Varios estudios han concluido que la evaluación de los síntomas por sí sola 
probablemente no conduzca a un diagnóstico más temprano.

PRESENTACIÓN CLÍNICA Y EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA



Edad En pacientes posmenopáusicas, una masa anexial compleja es sospechosa para un cáncer 
epitelial, ya que un ovario posmenopáusico normal es atrófico y pequeño (1,5 × 1 × 0,5 cm)

En promedio, el volumen de un ovario normal es de 10 cm3 en mujeres posmenopáusicas y de 20 
cm3 en mujeres premenopáusicas.

van Nagell JR Jr, Miller RW, DeSimone CP, et al. Long-term survival of women with epithelial ovarian cancer detected by ultrasonographic screening. Obstet Gynecol. 2011;118:1212-1221. 

En mujeres posmenopáusicas, los quistes uniloculares simples se pueden controlar, pero se debe ofrecer 
cirugía a las mujeres con masas sólidas o complejas. 

Según el nivel de sospecha de cáncer, la cirugía puede comenzar con un enfoque mínimamente invasivo 
que se puede convertir en un procedimiento abierto si la sección congelada sugiere un tumor limítrofe o 
malignidad.

DIAGNÓSTICO



Examen fisico

Apuntado a evaluar enfermedad avanzada:

- Ganglios linfáticos supraclaviculares.
- Mamas
- Derrame pleural
- Afectación umbilical (nódulo de la hermana Mary Joseph”)
- Alteración del retorno venoso.

- Tamaño y movilidad de la masa anexial

DIAGNÓSTICO



HEMOGRAMA
- Suelen estar Hemoconcentradas (Pacientes con Ca Gastrointestinal, Anémicas)

PLAQUETAS
- Trombocitosis (marcador de mal pronóstico) 

ALBÚMINA
- Bajo nivel: indicativo de caquexia tumoral y desnutrición, mayor morbilidad perioperatorio y postoperatoria.

IONOGRAMA

Fx RENAL

Stone RL, Nick AM, McNeish IA, et al. Paraneoplastic thrombocytosis in ovarian cancer. N Engl J Med. 2012;366:610-618. 

DIAGNÓSTICO

LABORATORIO



DIAGNÓSTICO

LABORATORIO Los biomarcadores para evaluar si una masa anexial es maligna son CA-125, HE-4.

El CA-125 (normal <35 U/mL), descrito inicialmente por el Dr. Robert Bast, es el marcador sérico más investigado.

Se expresa tanto en el epitelio mülleriano (tubárico, endometrial, endocervical) como celémico (pericardio, pleura, 
peritoneo, superficie ovárica). 

Solo el 50 % de la enfermedad en etapa I se asocia con un CA-125 sérico elevado, lo cual es una de las razones por las 
que el CA-125 no es un buen método de detección para el cáncer de ovario en etapa temprana 

En el cáncer en etapa avanzada el marcador tiene una tasa de falsos negativos del 20% al 25% 

> Especificidad y VPP en mujeres postmenopausicas.

Bast RC, Feeney M, Lazarus H, et al. Reactivity of a monoclonal antibody with human ovarian carcinoma. J Clin Invest. 1981;68:1331-1337. 

Mann W, Patsner B, Coher H, et al. Preoperative serum CA-125 levels in patients with with surgical stage I invasive ovarian adenocarcinoma. J Natl Cancer Inst. 1998;80:208-213. 

Miller RW, Ueland FR. Risk of malignancy in sonographically confirmed ovarian tumors. Clin Obstet Gynecol. 2012;55:52-64. 

- El CA-125 es más alto en los cánceres de ovario serosos y más bajos en los mucinosos. 
- El CO de células claras y el endometrioide a menudo tienen valores más bajos de CA-125, alrededor de 200 U/mL o valores normales.

van Nagell JR Jr, Miller RW, DeSimone CP, et al. Long-term survival of women with epithelial ovarian cancer detected by ultrasonographic screening. Obstet Gynecol. 2011;118:1212



Al formular un diagnóstico, los factores más importantes a considerar son:

Edad
Estado menopáusico 
Antecedentes familiares 
Examen clínico
CA-125
Estudios de imagen (ecografia, RMI, TC)

El paradigma de tratamiento actual es que toda mujer posmenopáusica con una masa anexial 
sólida debe tener una exploración quirúrgica para determinar la histología

Alrededor del 5% al 10% de todas las mujeres, en algún momento, se someterán a una cirugía para 
descartar un cáncer de ovario, a pesar de que la mayoría de las masas anexiales son benignas.

van Nagell JR Jr, Miller RW. Evaluation and management of ultrasonographically detected ovarian tumors in asymptomatic women. Obstet Gynecol. 2016;127:848-858. 
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TRATAMIENTO

La caracteristica terapeutica en el Cáncer de 
Ovario, es la combinación de Cirugia + 

Quimioterapia como un solo tratamiento



TRATAMIENTO



Tratamiento Quirúrgico 

CITORREDUCCION COMPLETA 

SE CONSIDERA A AQUELLA QUE HA EXTIRPADO TODO EL TUMOR 

MACROSCOPICO, SIN DEJAR LESIONES RESIDUALES EVIDENTES.

























Tratamiento Quirúrgico 

CITORREDUCCION OPTIMA 

La definición se basa en la cantidad de tumor restante o persistente luego del intento máximo de extirpación (volumen residual). Se acepta como 



Tratamiento Quirúrgico 

CITORREDUCCION SUBOPTIMA 

Aquella que ha dejado tumor residual mayor de 1cm







Tratamiento Quirúrgico 

-Primero Laparoscopia exploradora

-Biopsia intraoperatoria y confirmación de diagnostico.

-Evaluación intraoperatoria de factibilidad de resección quirúrgica completa. (de acuerdo a criterios de resecabilidad, por ej

-Conversion a abordaje convencional (incisión Xifopubiana) 



No Citorreducibles:

Estadios Avanzados: (Primero Laparoscopia!!)

-Citorreduccion Primaria Completa

-Citorreduccion Primaria Optima

-No Citorreducibles de Inicio

Tratamiento Quirúrgico 

CIRUGIA DEL INTERVALO: QT + Cirugia + QT

QT 3-4 ciclos (Caboplatino + Paclitaxel),

Nueva laparoscopia (eventual Citorreduccion)

QT 







CÁNCER DE ENDOMETRIO



INTRODUCCION







FACTORES DE RIESGO 

•Estado postmenopausico.
•IMC = o > a 25 mg/m2. (Sedentarismo, HTA, Altas concentraciones de glucosa).
•Obesidad

- Mujer Premenopausica ( Insulino resistencia, exceso de andrógenos ováricos, anovulación y 
deficit crónico de progesterona).

- Mujer Postmenopáusica ( Conversión perisférica de andrógenos a estrógenos).
•Excesivo consumo de grasas.
•Nuliparidad.
•Anovulación.
•Uso de estrogenos sin oposición progestacional.
•Tamoxifeno
•Diabetes Mellitus Tipo 2 ( La hiperinsulinemia y los altos nivel del factor de crecimiento tipo insulina I se 
suponen poseen potencial neoplásico y, asociados con el aumento de los estrógenos circulantes, son 
capaces de promover el desarrollo de cáncer.



PRESENTACIÓN CLINICA 

•Sangrado vaginal intermitente en el 90% de los casos

- SPM 90-95%.

- Sangrado intermenstrual en pacientes premenopaúsicas.
•Flujo mal oliente o en “lavado de carne” (en estadios avanzados).
•Dolor pelviano difuso por compromismo extrauterino o de tipo cólico por la existencia de 
piometra/hematometra.
•Examen ginecologico: Cuello macróscopicamente sano, cuerpo involutivo, móvil, anexos no 
individualizables. 
•75% de los casos la enfermedad es inicial y limitada al cuerpo uterino.



DIAGNÓSTICO 

•Eco TV (S:90% y E:54% para un espesor endometrial de 5mm).
•Biopsia endometrial ambulatoria.
•Raspado uterino fraccionado con/sin VHC.
•La biopsia dirigida por histeroscopia es el gold estándar en la evaluación diagnóstica del 
carcinoma endometrial.
•Una vez confirmado el diagnósticoà - Ex Fisico general (territorios ganglionares inguinales 
y supraclaviculares)

- TAC Torax.

- Laboratorio.

- RM Abdomen y pelvis.







Introducción 



Sistemas de clasificación molecular

Dada una comprensión cada vez mayor de la patogénesis molecular del CE, la incorporación del subtipo molecular del CE 

puede ofrecer una categorización más consistente e información tanto predictiva como pronóstica.

En 2013, The Cancer Genome Atlas (TCGA) utilizó análisis genómicos, transcriptómicos y proteómicos para caracterizar más 

de 370 CE, identificando cuatro subtipos moleculares basados en la arquitectura genómica de las células tumorales con 

distintos resultados de pronóstico  y características clínico-patológicas.

Sistema de clasificación Molecular

Cancer Genome Atlas Research Network, Kandoth C, Schultz N, et al. Integrated genomic characterization of endometrial carcinoma. Nature 2013; 497:67.







Aplicabilidad

Recientemente FIGO presento su nuevo sistema de clasificación de cáncer de endometrio, luego 

de 14 años 

En 2021 ESGO-ESTRO-ESP  fomentaron la clasificación molecular de todos los cáncer de endometrio, 

especialmente los de alto grado

Además, el consenso ESGO-ESTRO-ESP presentó una nueva clasificación de grupos pronósticos basada en 

clasificadores moleculares que incluye recomendaciones para la terapia adyuvante.

Concin N, Matias-Guiu X, Vergote I, Cibula D, Mirza MR, Marnitz S, et al. ESGO/ESTRO/ESP guidelines for the management of pa- tients with endometrial carcinoma. Int J Gynecol Cancer 2021;31(1): 12



Grupos de riesgo Clasificación molecular desconocida Clasificación molecular conocida*

Bajo ► Estadio IA Endometrioide + bajo grado‡ + LVSI 

negativo o focal

► Estadio I-II carcinoma endometrial  POLEmut, sin enfermedad 

residual

► Estadio IA Carcinoma endometrioide  MMRd/NSMP + bajo grado‡ 

+ LVSI negativo o focal

Intermedio ► Estadio IB endometrioide + bajo grado‡ + LVSI negativo 

o focal

► Estadio IA endometrioide + alto grado‡ + LVSI negativo 

o focal

► Estadio IA no endometrioide (seroso, células claras, 

carcinoma indiferenciado, carcinosarcoma, mixto) sin 

invasión miometrial

►Estadio IB Carcinoma endometrioide MMRd/NSMP + bajo grado‡ 

+ LVSI negativo o focal

►Estadio IA Carcinoma endometrioide MMRd/NSMP + alto grado‡ + 

LVSI negativo o focal

►Estadio IA p53abn y/o no endometrioide (carcinoma seroso, de 

células claras, indiferenciado, carcinosarcoma, mixto) sin invasión 

miometrial

Alto-Intermedio ► Estadio I endometrioide + LVSI sustancial 

independientemente del grado y la profundidad de la 

invasión

► Estadio IB endometroide alto grado‡ 

independientemente del estado de LVSI

► Estadio II

► Estadio I carcinoma endometrioide MMRd/NSMP + LVSI 

sustancial independientemente del grado y la profundidad de la 

invasión

► Estadio IB carcinoma endometrioide de alto grado‡ MMRd/NSMP 

independientemente del estado de LVSI

► Estadio II carcinoma endometrioide MMRd/NSMP

Alto ► Estadio III-IVA sin enfermedad residual

► Estadio I-IVA no endometrioide (seroso, células claras, 

carcinoma indiferenciado, carcinosarcoma, mixto) con 

invasión miometrial y sin enfermedad residual

► Estadio III-IVA carcinoma endometrioide MMRd/NSMP sin 

enfermedad residual

► Estadio I-IVA carcinoma endometrial p53abn con invasión 

miometrial, sin enfermedad residual

► Estadio I–IVA carcinoma seroso,  indiferenciado, carcinosarcoma 

NSMP/MMRd con invasión miometrial, sin enfermedad residual

Avanzado

Metastático

► Estadio III-IVA con enfermedad residual

► Estadio IVB

► Estadio III-IVA con enfermedad residual de cualquier tipo 

molecular

► Estadio IVB de cualquier tipo molecular



*Para el carcinoma de endometrio en estadio III-IVA POLEmut y el carcinoma de células claras en estadio 

I-IVA MMRd o NSMP con invasión miometrial, no hay datos suficientes disponibles para asignar a estos 

pacientes a un grupo de riesgo pronóstico en la clasificación molecular. Se recomiendan registros 

prospectivos. 

‡Según la clasificación binaria FIGO, los carcinomas de grado 1 y grado 2 se consideran de bajo grado y 

los carcinomas de grado 3 se consideran de alto grado.

LVSI, invasión del espacio linfovascular;

MMRd: reparación de desajustes deficientes; 

NSMP, perfil molecular no específico; p53abn, p53 anormal;

POLEmut, polimerasa mutada. 
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CÁNCER CUELLO UTERINO



EPIDEMIOLOGI

A 
A nivel mundial: Cuarto cáncer mas frecuente, por detrás de Mama, Colon y Pulmón. 

INCIDENCIA: 604.127 casos diagnosticados en 2020

MORTALIDAD: 341.831 mujeres fallecieron por cancer de cervix en el 2020.



EPIDEMIOLOGI

A 
Argentina

INCIDENCIA: 4583 casos nuevos en el 2020, tercer lugar.

MORTALIDAD: 2553 mujeres fallecieron por cáncer de cervix en el 2020.









Según datos publicados por el INC en 2019.

La mortalidad por CCU en Argentina disminuyó a 

lo largo del periodo 1980-2017 a una velocidad de 

-0,2% anual hasta 2013, a partir del cual la 

velocidad en la reducción de la mortalidad 

aumenta anualmente a -1,2%.



HPV

REGRESION PERSISTENCIA PROGRESION 

A CIS

PROGRESION 

A INVASO

R

CIN 1 57 32 11 1
CIN 2 43 35 22 5
CIN 3 32 56 - 12

Ostör 1993

Östör, Andrew G. M.D., Frcpa Natural History of Cervical Intraepithelial Neoplasia, International Journal of Gynecological Pathology: April 1993 - Volume 12 - Issue 2 - p 186



También la infección por el HPV puede ser responsable del 90% de los cánceres de ano, 70% de los de vagina, 50% de pene,
40% de vulva y del 13 al 72% de los cánceres orofaríngeos.

Se estima que el HPV es el agente causal en aproximadamente el 5% de todos los cánceres humanos, siendo el HPV 16, con
mucho, el principal culpable.

HPV



Cofactores

Paridad

Anticonceptivos Orales

Tabaquismo

Inmunosupresión (HIV)

Infección con otras ETS



DIAGNÓSTICO

•Biopsia Dirigida: corresponde al estudio que provee certeza diagnóstica, 
considerándose el “gold standard” para encarar cualquier tipo de tratamiento.

CONSENSO NACIONAL INETRSOCIEDADES SOBRE CÁNCE DE CUELLO UTERINO,. Programa nacional de consensos inter-sociedades. Programa Argentio de Consensos de Enfermedades Oncologiacas. 

Agosto 2015, Argentina.

Lee SH, Vigliotti JS, Vigliotti VS, Jones W. From Human Papillomavirus (HPV) Detection to Cervical Cancer Prevention in Clinical Practice. Cancers (Basel). 2014 Oct 2;6(4):2072-99. 



•Biopsia Ampliada: tanto a bisturí como mediante radiofrecuencia utilizando asa (LLETZ
o Cono LEEP) tiene finalidad diagnóstica (para confirmar o descartar microinvasión) y/o 
terapéutica para el caso de Lesiones Intraepiteliales de Alto Grado. 

DIAGNÓSTICO

Naumann RW, Bell MC, Alvarez RD, et al.: LLETZ is an acceptable alternative to diagnostic cold-knife conization. Gynecol Oncol 55 (2): 224-8, 1994

Girardi F, Heydarfadai M, Koroschetz F, et al.: Cold-knife conization versus loop excision: histopathologic and clinical results of a randomized trial. Gynecol Oncol 55 (3 Pt 1): 368-70, 1994.



TUMORES EPITELIALES

Tumores Escamosos y sus precursores.

Tumores Glandulares y sus precursores.

Otros Tumores Epiteliales.

Tumores Neuroendocrinos.

Clasificación de los Tumores de los Órganos 

Reproductivos Femeninos OMS 2020

70-80%

20-25%



ESTADIFICACIÓN

Bhatla N, Aoki D, Sharma DN, et al. FIGO Cancer Report 2018. Cancer of the cervix uteri. Int J Gynecol Obstet 2018;143(Suppl):22-36.

CLINICA + IMAGENES + PATOLOGICA

Valoración clínica es primordial para definir Extensión, mediante Tacto vaginal 

bimanual y tacto rectal



Bhatla N, Aoki D, Sharma DN, et al. FIGO Cancer Report 2018. Cancer of the cervix uteri. Int J Gynecol Obstet 2018;143(Suppl):22-36.



TRATAMIENTO



FACTORES de RIESGO de RECURRENCIA 

Antes de describir las opciones quirúrgicas en CCU es primordial conocer los factores 
de riesgo que determinan las distintas opciones de adyuvancia luego de la cirugía, así 

como también los factores que contraindican la conservación de la fertilidad.

Factores de ALTO RIESGO de RECURRENCIA
Compromiso ganglionar
Compromiso parametrial
Márgenes quirúrgicos comprometidos

Con solo UN CRITERIO de alto riesgo—> 
RT + QT concurrente

Factores de RIESGO INTERMEDIO de RECURRENCIA 
(Criterios de Sedlis)

Invasión del espacio Linfovascular
Tamaño tumoral mayor a 4 cm
Invasión del estroma cervical mayor a 1/3

2 de 3 criterios son consideredas de riesgo 

intermedio —> RT +/- QT

Peters WA, Liu PY, Barrett RJ, et al. Concurrent chemotherapy and pelvic radiation therapy compared 

with pelvic radiation therapy alone as adjuvant therapy after radical surgery in high-risk early- stage 

cancer of the cervix. J Clin Oncol. 2000;18:1606-1613. 

Sedlis A, Bundy BN, Rotman MZ, et al. A randomized trial of pelvic radiation therapy versus no further therapy 

in selected patients with stage IB carcinoma of the cervix after radical hysterectomy and pelvic 

lymphadenectomy: A Gynecologic Oncology Group study. Gynecol Oncol. 1999;73:177-183. 

Rotman M, Sedlis A, Piedmonte MR, et al. A phase III randomized trial of postoperative pelvic 

irradiation in Stage IB cervical carci- noma with poor prognostic features: follow-up of a gynecologic 

oncology study. Int J Radiat Oncol Biol Phys. 2006;65:169-176. 



FIGO Cancer Report 2021:Int J Gynecol Obstet. 2021;155(Suppl. 1):28–44. DOI: 10.1002/ijgo.13865 





Preguntas…

@aboixart mail: aboixart@hospitalaleman.com

Muchas Gracias


