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PALABRAS CLAVE Resumen

A continuacion se presenta el caso de una mujer de 54 afos con carcinosarcoma de ovario
en estadio | que, tras realizarle cirugia, ha sobrevivido 8 afos asintomatica hasta la fecha.
También se hace una revision de estos tumores.
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Supervivencia.

Ovarian carcinosarcoma

We present the case of a 54-year-old woman with stage | ovarian carcinosarcoma.
Following surgery, the patient has survived for 8 years and to date is asymptomatic. We
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Introduccion

Los carcinosarcomas (CS) de ovario son neoplasias malignas
raras (comprenden menos del 1% de los canceres de ovario).
Las mas afectadas son las mujeres menopausicas entre la
sexta y la octava décadas de la vida.

Histoldgicamente son tumores bifasicos, es decir, con 2
componentes: uno carcinomatoso (epitelial) y otro sarco-
matoso (estromal), ambos malignos. Al componente sarco-
matoso se lo denomina homoélogo cuando se diferencia en
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elementos propios del drgano en el que se asienta (aqui,
estroma ovarico o tejido fibroso), y se lo denomina
heterblogo cuando lo hace en elementos diferentes:
cartilago, hueso, grasa o musculo.

Los CS son tumores agresivos, de crecimiento rapido’, con
muy mal prondstico y una supervivencia media del 30 al 40%
al ano del diagndstico. No hay diferencias significativas en
cuanto al prondstico entre los homoélogos y los heterologos, y
el estadio de la enfermedad en el momento de la
presentacion es el factor prondstico mas significativo?>.

Inmunohistoquimicamente, las citoqueratinas AE1/AE3 y
el antigeno epitelial de membrana son positivos en el
componente epitelial de todos los tumores y en el 55% del
componente estromal. La vimentina es positiva en el
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Figura 1

componente estromal de todos los tumores y focalmente en
el 69% del componente epitelial®.

En este trabajo se presenta el caso de una mujer joven
(54 anos) con CS de ovario en estadio 1, con supervivencia de
8 afnos. Luego se hace una revision de estos tumores.

Caso clinico

Mujer de 54 anos, nuligesta, con antecedentes médicos de
diabetes en tratamiento con antidiabéticos orales, de
hipotiroidismo en tratamiento con levotiroxina, de hiperco-
lesterolemia en tratamiento con pravastatina y de ansiedad
en tratamiento con clorazepato dipotasico.

El 5 de mayo de 1999, la mujer consulté por metrorragia
de 10 dias de evolucion tras amenorrea de 10 meses
(presentd menopausia a los 53 afos). En la exploracion, la
mujer presentaba una tumoracion a 2 traveses de dedo por
debajo del ombligo que parecia movil y poco adherida. En la
ecografia transvaginal, tanto el Utero como el ovario
derecho (OD) eran normales, pero habia una tumoracion
solidoquistica de 91 x 64,6 mm en el ovario izquierdo (Ol)
(fig. 1). No habia ascitis.

La analitica fue normal. El resultado de la tomografia
computarizada (TC) inform6 de quistes hepaticos y de
pseudoquiste pancreatico de 2 x 4mm. En la pelvis menor,
se observé una gran masa de 105 x 70mm en el Ol, con una
parte posteroinferior quistica y otra lateroanterior con un
gran componente solido. La tumoracion desplazaba al Utero
y a la vejiga. El OD era normal y no habia adenopatias. El
diagnostico fue cancer de ovario.

Se programé la intervencion y el 14 de junio de 1999 se
practico una histerectomia total, doble anexectomia y
omentectomia (HT+DA+0). Se habia encontrado una tumo-
racion abollonada, libre, de 12cm de diametro en el Ol. El
curso del postoperatorio fue normal y se le dio el alta al
séptimo dia.

En cuanto al informe de anatomia patoldgica, se recibid
en el laboratorio una pieza correspondiente a tumoracion
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Ecografia vaginal. Tumoracion solidoquistica.

Figura 2 Microscopica (coloracion de hematoxilina-eoxina,
200 x ). En la periferia de la imagen se observa el componente
epitelial (carcinoma) que forma glandulas y nidos solidos de
células atipicas. En el centro se observa el componente
mesenquimal (sarcoma) con pleomorfismo y mitosis celulares.

ovarica izquierda, esférica, de 11,5 cm de diametro, con una
capsula fibrosa, fina y de superficie externa lisa e integra.
Adherido a la capsula aparecia un fragmento tubarico de
4,5cm. Al realizar la seccion, la tumoracion mostraba una
superficie de corte multiquistica, con liquido seroso ligera-
mente amarillento que ocupaba los espacios quisticos. La
parte solida era de coloracion blanquecina y ocupaba la
mitad de la lesion.

El examen histologico de la lesion (fig. 2) mostraba una
proliferacion neoplasica constituida por un doble compo-
nente: epitelial (fig. 3) y mesenquimal (fig. 4). El primero,
que era el predominante, presentaba caracteristicas de
carcinoma endometrioide y adoptaba una disposicion sélida
y glandular con sus elementos. Estas glandulas eran de
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Figura 3 Microscopica (citoqueratinas AE1/AE3, 400 x ). Las
citoqueratinas evidencian las células epiteliales.

Figura 4 Microscopica (actina de musculo liso, 40 x). La
actina de musculo liso demuestra el caracter muscular del
componente estromal maligno.

tamano variado y con marcada atipia celular. El componente
estromal era de origen muscular liso, positivo para la actina
de musculo liso (fig. 4), formado por células fusiformes
claramente malignas con marcado pleomorfismo y elevado
indice mitético. La capsula tumoral estaba integra y no se
encontraron implantes tumorales macroscopicos ni micros-
copicos en el Utero, el ovario contralateral ni el omento,
remitidos por separado.

El diagndstico fue tumor mixto miilleriano homdlogo
maligno, o CS, que respeta la capsula: tumor, adenopatia y
metastasis estadio T1a.

En el seguimiento de la mujer, a los 6 meses se le practico
citologia vaginal, TC abdominopélvica, serie metastasica,
radiografia de térax y mamografias; los resultados fueron
totalmente normales. Los marcadores tumorales monoclo-
nales del cancer de ovario y ciertos linfomas (CA 125) fueron
de 3,7U/ml y los marcadores tumorales monoclonales del
cancer de colon, pulmén, pancreas y mama fueron de

19,7 U/ml, ambos normales. No se dio quimioterapia (QT).
En el segundo aio presento varios episodios de pancreatitis
aguda, sin mas complicaciones que ésta. Posteriormente,
llevo tratamiento hormonal sustitutivo de la menopausia con
parche transdérmico de estradiol, que se mantuvo 3 afios.
Los marcadores tumorales permanecieron normales y en la
TC no se observaron adenopatias. Al quinto afo postope-
ratorio se le dio el alta y paso6 a control de su ginecélogo de
zona. La Ultima visita fue el 21 de agosto de 2007 y la mujer
permanecia asintomatica, lo que significa una supervivencia
de 8 anos.

Discusion

Los CS de ovario son tumores raros, de mal prondstico,
sensibles a la QT con platino y en los que son dificiles los
estudios prospectivos. El riesgo de complicaciones es mayor
que en el cancer de ovario. La cirugia debe estar a cargo de
expertos en grandes centros®.

Sobre la histogénesis del CS de ovario, hoy se acepta la
teoria monoclonal, el origen es de clon comun del epitelio, y
el epitelio se transforma en mesénquima (la proteina p53 es
positiva en carcinoma y sarcoma). A partir de células
pluripotenciales de la superficie del epitelio y del tejido
conectivo subcapsular, el CS seria un cancer metaplasico®.
En el caso de Moritani et al, un cancer de ovario (un
adenocarcinoma endometrioide escasamente diferenciado)
presentd recurrencias con diseminacion peritoneal 9 meses
después y es un CS heterdlogo con cartilago.

Clinicamente los CS se presentan con dolor abdominal o
pélvico, distension, sintomas intestinales, masa palpable vy,
con menos frecuencia, ascitis. El CA 125 suele estar
aumentado. Las metastasis primarias son en el peritoneo.
La media de las recurrencias es a los 10,5 meses y éstas son
mayores en los primeros 2 afos. La supervivencia media es
de 16 meses. Que el CS sea homologo o heterdlogo no tiene
influencia en el resultado.

No hay muchos trabajos prospectivos sobre esta enferme-
dad debido a su rareza. Los datos se extrapolan de los CS
uterinos mas frecuentes. El comportamiento clinico y el
comportamiento prondstico son semejantes.

Hanjani et al” presentan 8 casos de CS de ovario y revisan
193 casos de la literatura médica. Los CS se dan entre la
sexta y la séptima décadas de la vida (edad media de 66
anos) y en su mayoria en nuliparas. El 77,6% de las mujeres
muere antes del afo desde el diagndstico. Hay que realizar
cirugia radical y dar QT.

En la serie de Chang et al®, de 1975 a 1993, hay 37 casos
de CS: el 1,12% de los canceres de ovario. La edad media fue
de 65 anos (de 26 a 85 anos) y el 70% estaba en los estadios 1
y iv. La histologia no tiene impacto en la supervivencia.

La serie de Harris et al®, de 1991 a 2001, consiste en 40
casos con edad media de 65 anos (de 45 a 86 anos). El 80% de
las mujeres (32 casos) estaba en los estadios my v. En 27 de
los 40 casos hubo enfermedad residual mayor de 2cm con
peor pronostico. Al 80% de las mujeres (32 casos) se les dio
QT basada en regimenes con platino. El seguimiento medio
fue de 34 meses. La supervivencia fue del 40% al ano y del
7,5% a los 5 anos.

Varras et al’ presentan el caso de una mujer de 73 afios,
con 4 gestaciones y 4 partos, menopausia a los 51 anos y que
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not6 plenitud abdominal. Tenia masa tumoral de 8 x 3cm
con ascitis hemorragica. Estaba en un estadio nic. El epiplon
estaba invadido y quedd un tumor residual mayor de 2 cm.
La mujer recibié 6 ciclos de QT con carboplatino y Taxol®.
Murio de la enfermedad 17 meses después de la cirugia.

Brown et al'® comparan 70 CS de ovario con 1.568
adenocarcinomas serosos de ovario entre los afos 1984 a
2002. De éstos, quedan 65 CS frente a 746 canceres de
ovario. Hubo diferencias significativas en la supervivencia
media: p<0,0001 (8,2 meses frente a 20,7 meses); en la
supervivencia libre de enfermedad: p<0,001 (6,4 meses
frente a 12,1 meses), y en la supervivencia con exéresis
optima frente a la exéresis suboptima en los estadios i de
los CS: p<0,001 (14,8 meses frente a 3,1 meses). Los CS son
una entidad distinta en el cancer de ovario y tienen peor
pronostico.

Zorzou et al'! presentan 9 casos de CS, 7 casos de ovario y
2 casos de trompa en 6 afnos: de 1997 a 2003). La
supervivencia media fue de 32,9 meses y el tiempo medio
de progresion fue de 13,5 meses. Debid realizarse cirugia
radical, dar QT con antraciclinas y, en todos los casos, se
practico HT+DA+O.

En la serie de Rutledge et al'?, hay 31 casos de CS de
ovario en 6 anos: de 1997 a 2003. Los CS tienen pronostico
desfavorable, con una supervivencia media total de 21
meses. El seguimiento medio fue de 28 meses. Debid
realizarse cirugia radical y dar QT con ifosfamida y
cisplatino. Pero la maxima citorreduccion de este tumor es
cuestionable porque no tiene gran impacto en la supervi-
vencia. Se practicaron 6 resecciones intestinales.

Jonson et al'®, de 1952 a 2003, presentan 87 CS uterinos y
18 CS ovaricos. No hubo diferencias significativas entre los 2
grupos en cuanto a datos demograficos: edad, indice de
masa corporal, paridad, menopausia, historia familiar de
cancer, historia de radiaciones pélvicas, diabetes o hiper-
tension arterial. Tampoco hubo diferencias en la supervi-
vencia. En los CS uterinos puede haber hemorragia vaginal.
En los CS ovaricos puede darse un diagnostico retrasado y
haber enfermedad progresiva. Ambos canceres son simila-
res: son agresivos y de poca supervivencia por las frecuentes
recurrencias.

Muller et al presentan 3 casos de CS de ovario en 10
anos: en mujeres de 77, 62 y 79 anos. Las 3 mujeres
fallecieron a los 6, a los 17 y a los 14 meses, respectiva-
mente, después del diagnostico. El pronostico depende del
estadio inicial al diagnostico. En el mismo estadio hay peor
prondstico en el CS de ovario que en el cancer epitelial de
ovario. Se recomienda realizar una cirugia lo mas completa
posible.

Respecto a la QT, se da en enfermedad avanzada'®. Hay
afectacion linfatica y hematica precoces. La supervivencia
media es del 50% en estadios 1y 1y es del 15 al 20% en
estadios 'y v. Tras realizarse la cirugia radical, en estadios |
y Il se puede anadir radioterapia con la finalidad de un mejor
control local. Siempre que haya componente epitelial del
tumor, la QT es adecuada.

La QT con platino y taxane seria la primera linea para el
CS de ovario'. Entre 1991 y 2005 se trataron 30 casos: 24
casos en estadio 11, 5 casos en estadio vy un caso en estadio
II. Hubo respuesta en el 63% de los casos. La supervivencia
media fue de 43 meses, a los 3 anos fue del 53% y a los 5 afios
fue del 30%.

Respecto a la inmunohistoquimia (IHQ)*, los CS de ovario
son carcinomas que desarrollan el componente sarcomatoso
via metaplasia de los elementos epiteliales. Hay que usar
una serie de marcadores epiteliales y estromales para
clasificar el tumor como CS de ovario.

La inmunopositividad no tiene valor en la conducta
biolégica del tumor'’. Entre 1978 y 1999, de 23 casos, los
estadios 1 'y 11 (2 y 8 casos, respectivamente) son el factor
pronoéstico mas importante para la supervivencia
(p = 0,0113). Ningln otro factor es significativo, tampoco
la proteina p53 o el antigeno nuclear Ki 67.

Finalmente, respecto a este caso de CS de ovario en una
mujer joven (54 afos), nuligesta, posmenopausica, con
clinica de metrorragia y masa abdominal, que en la
intervencion se clasifico como estadio 1 de acuerdo con la
Federacion Internacional de Ginecologia y Obstetricia
(FIGO) y que no recibi6 QT, la evolucion clinica ha sido
buena, con supervivencia de 8 afos hasta la fecha. En la IHQ
present6 positividad a las citoqueratinas en el componente
epitelial asi como positividad a la actina de musculo liso en
el componente estromal maligno, tal como se indica en la
literatura médica.
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