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INTRODUCCIÓN 
La endometriosis es una condición benigna proliferativa, sin embargo, la transformación maligna puede ocurrir en casi un 1% 
de los casos, dándose de forma más frecuente en las lesiones ováricas, sobre todo en pacientes menopaúsicas. 
Las células endometriósicas comparten características comunes con las células malignas, ambas son capaces de proliferar y 
sobrevivir  en un ambiente externo, así como de metastatizar en localizaciones distantes. 

 
 
 

 

DISCUSIÓN 
Existe por tanto una asociación estadísticamente reconocida en un estudio con 23.000 mujeres y 7.911 cánceres 
diagnosticados de Pearce et al.,  entre endometriosis y cáncer de ovario, concretamente con carcinoma de células claras (OR 
2.04), seroso de bajo grado (OR 2.11) y endometrioide (OR 3.05). De esta forma, ha sido estudiado ampliamente en la 
literatura y queda establecido que el riesgo de transformación maligna aumenta después de la menopausia y después de la 
introducción de la THS, especialmente en caso de sustitución de estrógenos sin oposición. 
Sin embargo, a pesar de la importante asociación, el riesgo de cáncer de ovario en mujeres con endometriosis se mantiene 
bajo, con un riesgo relativo de entre 1.3 -1.9, lo que significa que en la peor de las situaciones el riesgo de cáncer de ovario se 
incrementaría de 1/100 a 2/100. Por ello, las principales guías coinciden en que no existe evidencia en realizar un screening 
sistemático en mujeres con endometriosis.  
Hoy en día, los principales estudios se centran en buscar aquel subgrupo de pacientes de alto riesgo donde el screening por 
tanto sí esté justificado. En el caso de los carcinomas de células claras de ovario se ha encontrado asociación con mutaciones 
en el gen del dominio interactivo rico en AT 1A (ARID1A), que codifica la proteína supresora de tumores BAF250 y la mutación 
de la subunidad alfa fosfatidil inositol 3-quinasa (PIK3CA). Estas mutaciones frecuentemente coexisten y se han mostrado en 
células endometriósicas epiteliales adyacentes a carcinomas de células claras. Estos hallazgos sugieren que pueden estar 
implicados en el curso benigno de la endometriosis y su posterior transformación maligna 
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ECOGRAFÍA TRANSVAGINAL 
TAC ABDÓMINO-PÉLVICO CON 

CONTRASTE 

CASO CLÍNICO 
MOTIVO DE CONSULTA:  
Paciente 57 años remitida por MAP por sangrado postmenopáusico y bultoma en abdomen que llega a ombligo. 
ANTECEDENTES  PERSONALES:  
No AMC. IQX: hernia discal. Resto sin interés. G2 P2. Ultima revisión ginecológica hace 2 años normal. Menopausia a los 54 
años.  
EXPLORACIÓN FÍSICA:  
Genitales externos normales. Especuloscopia: vagina amplia y elástica. Cérvix de multípara, restos hemáticos en vagina sin 
sangrado activo en este momento. Tacto bimanual no doloroso con cérvix móvil y útero fijo. Se palpa masa abdominal en 
hipogastrio, dura y dolorosa de unos 10 cm. 
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS: 
- EcoTV: Endometrio engrosado a estudiar (descartar AdenoCa de endometrio). Tumoración ovárica bilateral de aspecto muy 
probablemente maligno (GIRADS 5) y compatible con Cistoadenocarcinoma bilateral de ovarios. 
Ascitis escasa.  Carcinomatosis peritoneal. Hidronefrosis derecha grado III. 
- Histeroscopia: Insatisfactoria. Pólipo endometrial único. 
- Biopsia endometrial:  Pólipo endometrial. 
- Marcadores tumorales: Aumento: Ca 125 281, Ca 19.9 369 y Ca 15.3 146. 
- TAC: Masa de características malignas de ovario con ascitis , infiltración mesentérica y derrame pleural. 
PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO: 
HAT + DA + CIRUGIA DE ESTADIAJE (30/01/17) 
AP: cirugía de estadiaje por adenocarcinoma de células claras de ovario, probablemente bilateral, con afectación de 
superficie ovárica, estadio pt1c2 [ IC2 de FIGO], sin implantes peritoneales, ni embolizaciones linfáticas, ni ganglios de los 
distintos vaciamientos positivos. Histerectomía más doble anexectomía posterior con adenomiosis difusa. 
JUICIO CLÍNICO:  
Adenocarcinoma de células claras de ovario estadio pT1c2 pN0 
EVOLUCIÓN: 
-Se programa quimioterapia adyuvante según esquema carboplatino-paclitaxel x 4 ciclos (ultimo ciclo el 8/05/2017). 
-Enero/2018: recaída pélvica única en PET/TAC. ILE: 8 meses. 
-Cirugía el día 15/1/2018: masa solido-quística en espacio de Douglas íntimamente adherida a cara posterior de 
cúpula vagina y recto, que se rompe en su extracción con liberación de contenido achocolatado a campo. 
Se toma muestra de liquido peritoneal. Exéresis completa R0 (Ginecología y Cirugía General). 
AP: carcinoma de células claras sobre foco de endometriosis. 
-Recibe Adyuvancia con QT P/C x 4 ciclos. 


