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Car ci noma endonetri oi de de ovari o( CEO) .

El CEO representa el 10-20% de |los carcinomas de ovario y
nmuestra una marcada simlitud norfol 6gica con su contrapartida
ovarica y se presenta en nmujeres en la quinta o sexta década de
la vida conp tunores solido-quisticos unilaterales en el 80% de
los casos y en estadio | en el 30% de |as ocasiones. El 40% de
| os CEO se asocian a endonetriosis pélvica o en el msno ovario
y hasta en el 20% de | os casos se ha descrito endonetriosis con
canbi os atipicos en el ovario ipsilateral (1).

Mor f ol 6gi canmente, | os CEO se presenta mas frecuentenente con un
patron gl andul ar o gl andul o-papilar nuy senejante al carcinona
endonetri oi de de endonetrio. Un dato caracteristico, hasta en el
30% de los CEO es | a netapl asia escanosa en fornma de norul as. El
CEO se gradua con criterios simlares al endonetrial Pueden
ocurrir, aunque son raras, |as variantes mucosas, secretoras y
de ceélula oxifilas. En ocasiones |los CEO nuestran areas de
crecimento trabecular y tubular que aseneja tunores de cél ul as
de Sertoli o Sertoli-Leydig; no obstante, |a presencia de areas
glandul ares tipicas y de netaplasia escanpsa ayudan a la
correcta tipificaci6n de |as |esiones.

El CEO puede confundirse en ocasiones con netastasis de
carci nomas de colon. La presencia de necrosis y la bilateralidad
es mnmuy sugestiva de netastasis. El estudio innmunohistoquimco
con citokeratinas 7 y 20 sirven para confirmar el origen de la
| esi 6n (CEO CK7+/ CK20-; netéastasis: CK7-/CK20+).

El prondostico del CEO depende, fundanental nente, del
estadi o en el nonmento del diagnéstico. La supervivencia a los 5
afios es del 78%en estadio | y del 6% en estadios IV.

En los CEO las alteraciones noleculares mas conminnente
descritas son |las nutaciones de beta-catenina (16% 40%, PTEN
(13% 20%, RAS (4% 35%, e inestabilidad de mcrosatélites (MBl)
(149% (2-7). Los estudios noleculares disponibles hasta el
nmonento tienden a sugerir que |os carcinonas endonetrioi des de



bajo y alto grado representan dos vias distintas de
t unor ogénesis, tal conb ha sido sugerido por Glks (8). En una
revision de tres estudios que analizaban |a presencia de
mut aci ones en CEO donde el grado era conocido, 21 (58% de 36
CEO grado 1 presentaban mnutaci ones de este gen, nientras que
esta alteraci 6n sél o estaba presente en 1 (3% de 36 CEO grado 3
(3,4,6). De la misma nanera, |as nutaciones de PTEN con mas
frecuenci a se han denostrado en carci nomas grado 1/estadio | en
al gunos estudios (5). Probablenente, |as nutaciones de p53 vy
al teraci ones en genes conbo BRCA1 o BRCA2 estén principal nente
i nplicadas en la iniciacio6n de CEO de alto grado (9, 10).

El estudio de estas alteraciones noleculares es de gran
ayuda para la adecuada tipificacioén de | os t unor es
endonetri oides sincrénicos del ovario y endonetrio. En el
contexto clinico-patol 6gico apropiado, |la presencia de nmas de
dos al teraci ones nol ecul ares idénticas apoyaria un origen conmin
(metastasis), mentras que la denostracién de alteraciones
distintas indicaria |la i ndependenci a de anmbos tunores (11).

Carci noma de células claras de ovario (CCC).

Los tunores de células claras constituyen un espectro de
neopl asias de distinto grado de mmlignidad caracterizadas por
est ar consti tui das por células claras, en tachuela o
eosi nofilas. Los adenofibromas y tunores borderline de célul as
claras son nuy infrecuentes. Los CCC se presentan a una edad
nmedi a de 57 afios conp | esiones uniquisticas unilaterales, y en
la tercera parte de los casos en estadio |I. El carcinoma de
células claras (CCC)es el carcinona de ovario que con nas
frecuencia se asocia a endonetriosis. El CCC presenta 3 patrones
hi st opat ol 6gi cos pri nci pal es: tubul o-quistico, papilar y soélido.
Con frecuencia el tunor esta constituido por una nezcla de nas
de un patrén. Las células son poligonales claras, en tachuela o
de tipo oxifilo. En al gunos casos, |os CCC presentan un patron
“targetoide” por la presencia de células en anillo de sello con
material eosinéfilo en el citoplasma. Debido a que |os CCC con

frecuencia muestran una nezcla de patrones de crecimento y



atipia nuclear, son tunores que no suelen graduarse desde un
punta de vista histol 6gico (1).

El diagnostico diferencial nas inportante del CCC es el tunor
del saco vitelino (TSV). La edad joven de la paciente y |as
cifras el evadas de al fa-fetoproteina ( AFP) son mas
caracteristicas del TSV, aunque se han descrito casos
ocasi onales de CCC positivos para AFP El patron histol 6gico
(reticular, mcrovesicular, etc.)es mas conplejo en el TSV, que
ademas puede presentar cuerpos de Schiller-Duval. En casos de
patrones papilares, |la presencia de ejes conectivos hialinizados
es nuy caracteristica de CCC

Con respecto al pronostico, |Ios CCC suelen tener un |igero peor
prondstico que otros carcinonas de ovario en estadio simlar. Se
estinma que |la supervivencia a los 5 afios oscila entre el 69% Yy
4% en los estadios | y IV respectivanente.

En | os CCC se han descrito alteraci ones nol eculares simlares al
CEO, pero con distinta frecuencia: nutaciones de beta-catenina
(5%, PTEN (5% 8%, RAS (15% 30%, e inestabilidad de
mcrosatélites (Msl) (5% (5,7,12).

Al teraci ones nol ecul ares en | a endonetri osi s.

La endonetriosis se considera una | esion precursora de los CEOy
de los CCC. Diferentes estudios han analizado |la presencia de
al teraci ones nol ecul ares en ésta | esién, siendo | as que afectan
a PTEN | as mas comunes. Asi, Sato et al (5) han descrito LOH 'y
nmut aci ones de PTEN en el 56% y 20% respectivanmente de |os
qui stes endonetri 0si cos analizados. Ademas, Martin et al (13)
ha denostrado expresion alterada de PTEN en el 15% de |as
endonetri osis. Respecto a otras alteraci ones nol ecul ares, se ha
descrito hipernetilacién del pronotor de hMHL asociada a
ausenci a de expresi 6n proteica en el 9% de | as endonetri osis en
estadio 1V, lo que inplicaria a la inestabilidad de
mcrosatélites en el proceso de transfornmaci6n naligna de
al gunas endonetriosis, aunque no todos los estudios han
denpstrado ésta alteraci 6n. Aunque han sido eval uadas, no se han
det ectado nutaci ones de KRAS o p53 en endonetriosis. Hasta el
nonent o, no exi sten estudios de la inplicaci é6n de | as nutaci ones
de beta-catenina en el desarrollo de | a endonetriosis.



En un estudio reciente, henbps denpbstrado que | 90% de | os TBE
presentan mutaciones de beta-catenina, mentras que |as
nmut aci ones de PTEN, RAS y |a presencia de MSI es précticanente
i nexi stente.
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