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RESUMEN

Se presenta caso clínico de tumor borderline mucinoso gigante de ovario derecho operado. Se describe
una breve revisión de la literatura, incluyendo los conceptos de microinvasión, arquitectura micropapilar,
implantes, así como algunas características de su patogenia y tratamiento.
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SUMMARY

A clinical case of giant borderline mucinous tumor of right ovary operated is presented. A short review
of literature, including concepts of microinvasion, micropapillary architecture, implants, as well as some
characteristics of its pathogenesis and treatment are described.
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Casos Clínicos

INTRODUCCIÓN

Los tumores de ovario borderline, también lla-
mados tumores de bajo potencial maligno (1), ini-
cialmente descritos por Taylor en 1929 como tu-
mores “semimalignos” o como variantes hiper-
plásticas del cistoadenoma (2), han sido objeto de
estudio para precisar su etiopatogenia, así como
los factores que representan mal pronóstico en
términos de recurrencia y mortalidad. La clasifica-
ción histológica en este tipo de tumores ha pre-
sentado modificaciones, fundamentalmente res-
pecto de la atipía celular, variante micropapilar
serosa y en relación al concepto de microinvasión
(3). Se presenta un caso clínico de un tumor

borderline mucinoso ovárico gigante, con focos de
microinvasión operado, incluyendo una revisión de
la literatura.

CASO CLÍNICO

Paciente de 41 años, consulta el 27/11/05 por
dolor y aumento de volumen abdominal de dos
meses de evolución. Entre sus antecedentes
mórbidos destaca hipertensión arterial crónica y
obesidad mórbida (IMC: 51,7). Al examen gineco-
lógico se aprecia cuello uterino de aspecto sano,
no se logra delimitar útero ni ovarios. Se palpa
gran tumor que ocupa la cavidad abdominopélvica,
que rechaza diafragma y bases pulmonares. Eco-
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grafía y TAC abdominal confirman la presencia de
tumoración sólido-quística compleja, de probable
origen ovárico de 35 x 26 cm, sin ascitis ni adeno-
patías. CA-125: 67,6 U/ml.

El 05/12/05 se practica laparotomía explorado-
ra, realizándose tumorectomía de gran lesión
ovárica derecha (Figuras 1, 2 y 3). Biopsia intra-
operatoria informa tumor borderline mucinoso sóli-
do-quístico de 13,8 kg con sospecha de invasión.
Se toma muestra para estudio citológico, efec-
tuándose histerectomía total más anexectomía iz-
quierda, omentectomía infracólica y apendicec-
tomía. Exploración de superficie subdiafragmática,
hígado, correderas parietocólicas y trayecto aorto-
cava sin evidencias de tumor. Biopsia diferida con-
cluye: tumor borderline mucinoso mülleriano ová-
rico, con focos de microinvasión menores de 3 mm,
sin compromiso de cápsula ni infiltración vascular
(Figuras 4 y 5). Omento, apéndice y citológico sin
evidencia de neoplasia. La paciente evoluciona
satisfactoriamente y es dada de alta el 10/12/05.

DISCUSIÓN

Los tumores de ovario borderline, representan
el 15% de los tumores epiteliales de ovario (4),
pudiendo corresponder a la estirpe serosa, muci-
nosa, endometrioide, células claras o células tran-
sicionales (tumor de Brenner) (1). Las estirpes
serosa y mucinosa corresponden a las más fre-
cuentes con un 63 y 37%, respectivamente (5).

Histológicamente, presentan estructura quístico
-papilar, estratificación celular y grados variables
de atipía celular (6). La microinvasión, definida
como la infiltración estromal de células neoplásicas
aisladas o en grupos, con una extensión máxima
en profundidad de 3 a 5 mm o una superficie de

Figura 3. Sección de tumor ovárico derecho.

Figura 1. Gran tumor que ocupa la cavidad abdomino-
pélvica.

Figura 2. Exteriorización de tumor de 13,8 kg.

Figura 4. Tumor borderline mucinoso variedad mülleriana.
Estuctura multiquística y papilar con células cilíndricas,
mucoproductoras, atipía leve, sin respuesta estromal.
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hasta 10 mm2 (7,8,9) ha sido encontrada en el 10
a 15% de los tumores borderline serosos y entre
el 9 a 19% de los de estirpe mucinosa (6,10,11).
Actualmente no se ha precisado si el número de
focos microinvasivos, así como el grado de atipía
celular presente en ellos cambian el pronóstico.
Otro elemento en discusión es el número de sec-
ciones histológicas que se deberían realizar, dado
que al existir duda de invasión el número de éstas
aumenta más allá del número promedio actual-
mente indicado (1 sección por cm de diámetro
máximo tumoral), según criterio del patólogo (8).

La variante micropapilar, presente en el 12%
de los tumores borderline serosos (12), ha sido
definida por la presencia de un centro o eje
fibrovascular del cual emergen micropapilas del-
gadas de gran longitud (“aspecto de medusa”) que
deben ocupar un área mayor de 5 mm de dimen-
sión máxima, con o sin microinvasión (13). La
importancia de esta variante sería la asociación
con un mayor compromiso ovárico bilateral, mayor
presentación en estadíos avanzados, así como de
una mayor frecuencia de implantes invasivos. Ésta
última característica ha sido vinculada al peor pro-
nóstico presente en este tipo de tumores (12).

Respecto de los implantes peritoneales, ac-
tualmente se clasifican como no invasivos e
invasivos (10,13). En el primer grupo se describen
los epiteliales y los desmoplásticos. En el segun-
do, aparece infiltración tumoral del estroma subya-
cente, a una profundidad variable (14). El pronós-
tico, en términos de sobrevida a 5 años, se reduce
significativamente en el grupo con implantes
invasivos (66% versus 95,3% para implantes no
invasivos) (10). Respecto de recurrencias, en el

grupo con implantes invasivos se describen hasta
en un 83%, comparado a un 33% en el grupo con
implantes no invasivos (15). Los mecanismos des-
critos para el desarrollo de este tipo de lesión son
(16):

1. La transformación maligna en un tumor
borderline, que origina metástasis a sitios extra-
ováricos.

2. Desprendimiento de células del tumor bor-
derline y por vía intracavitaria peritoneal o por vía
linfática se alcanzarían sitios a distancia.

3. Desarrollo de un implante extraovárico inva-
sivo, independiente del tumor borderline ovárico
primario, con la participación de clones celulares
separados.

Se ha propuesto un nuevo concepto en la
patogenia de este tipo de neoplasias, que contras-
ta con el desarrollo de los carcinomas de ovario
de alto grado. En este modelo, aplicable para los
tipos serosos, mucinosos, endometrioides, células
claras y transicionales, los tumores borderline se
desarrollarían a partir de alteraciones producidas
en el epitelio ovárico, en quistes de inclusión o en
focos endometriósicos (17). Estas alteraciones han
sido estudiadas principalmente en tumores border-
line serosos y mucinosos, los cuales concentran
una alta frecuencia de mutaciones en ciertos
genes como KRAS y BRAF (18). También se des-
cribe en ellos aumento en la expresión de la
kinasa dependiente de ciclina CDKN1A (P21/
WAF1), así como desbalance alélico progresivo
en regiones cromosómicas discretas como 1q, 5q,
8p, 18q, 22q, Xp (19,20). El cistoadenoma sería la
lesión morfológica inicial, progresando un grupo
de éstos a tumor proliferante atípico, carcinoma
intraepitelial in situ (micropapilar en los tumores
serosos), pudiendo finalizar un subgrupo en un
carcinoma invasor de bajo grado (G1) (Figura 6)

Figura 5. Focos microinvasivos de células atípicas, aisla-
das y en estructuras tubulares, vecinos al tumor
borderline mucinoso.

Figura 6. Esquema de progresión neoplásica. Tumor
borderline ovárico correspondería a una etapa en el de-
sarrollo del carcinoma invasor de bajo grado.



339TUMOR BORDERLINE MUCINOSO OVÁRICO GIGANTE CON MICROINVASIÓN / RENÉ RIVERA Z. y cols.

(21,22). El tumor borderline seroso y mucinoso
puede ser dividido en 2 tipos (23): Tumor prolife-
rante atípico y carcinoma intraepitelial (in situ).
Como puede verse, el tumor borderline ovárico,
representaría una etapa en la progresión a un
carcinoma invasor de bajo grado. Del mismo
modo, la atipía puede ser severa, representada en
el carcinoma in situ.

La etapa más frecuente es la I con un 71 a
90% (24). Respecto de los exámenes de apoyo
habitualmente utilizados, el CA-125 se encuentra
elevado en el 30 a 83% de los casos (25). La
ultrasonografía transvaginal informa características
quísticas, sólidas o complejas (25,26), sin embar-
go, al igual que el CA-125, representan formas de
estudios inespecíficos (27).

Respecto de los factores pronósticos, solo los
implantes peritoneales y probablemente la arqui-
tectura micropapilar, representan un pronóstico
adverso, en términos de recurrencia y sobrevida
(1). El compromiso ganglionar linfático pélvico y
lumboaórtico, presente en el 7 a 18% de los ca-
sos, no cambia el pronóstico (1,28).

El tratamiento recomendado en pacientes jóve-
nes que desean mantener fertilidad es la cirugía
conservadora (quistectomía, ooforectomía o salpin-
go-ooforectomía unilateral según extensión tumo-
ral), con recurrencias del 18,5%, las cuales se
tratan quirúrgicamente, sin afectar la sobrevida
(28). En pacientes mayores, con paridad cumplida
la histerectomía total más salpingo-ooforectomía
bilateral logra recurrencias de 4,7%; la linfadenec-
tomía pélvica o lumboaórtica no ha demostrado
ser de utilidad en el manejo de tumores borderline
ováricos (28). La sobrevida a 10 años alcanza un
99% para la etapa I, reduciéndose a un 77% en la
etapa IV (1).
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