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Generalidades 

Durante sus etapas primigenias las 
enfermedades malignas cursan de manera 
silenciosa porque carecen en absoluto 
de signos y de síntomas . Con la excep­
ción de la citología vaginal, no contamos 
todavía con métodos de detección de los 
estados preinvasores de los tumores 
malignos del aparato reproductor feme­
nino, que sean a la vez inocuos, confia­
bles, seguros, baratos, sencillos, que 
sirvan para todas las mujeres y que se 
puedan emplear con la frecuencia de­
seada. 

La mayoría de los cánceres ginecológi­
cos se descubren en etapas avanzadas, 
cuando las tasas de curación y de super­
vivencia que se obtienen con los actuales 
métodos terapéuticos no son las anhe­
ladas . El resto, es decir, las lesiones 
preinvasoras y las etapas iniciales de 
invasión, se descubren casi siempre de 
manera casual con el estudio histólógico 
rutinario de especímenes que parecían 
benignos. 

* Profesor Asoc iado 600 Hospital Universitario 
San Vicente de Paúl, Medellín. 

Como las enfermedades malignas no 
respetan edad, sexo, raza, estado socio­
económico, ni estado civil, todos los 
seres humanos están en riesgo potencial 
de desarrollar algún tipo de ellas . Sin 
embargo, cada una tiene tendencia a 
aparecer bajo la interacción de unas 
ciertas condiciones favorables de am­
biente, edad, sexo, herencia, hábitos, 
estado endocrino, sustancias carcinóge­
nas, inmunodepresiones . 

Tal tendencia es lo que constituye la 
Epidemiología del cáncer, con cuyo 
conocimiento es posible descubrir cier­
tos grupos humanos que están en mayor 
riesgo que la población general de de­
sarrollar una enfermedad maligna en un 
determinado órgano. Sobre esos grupos 
es sobre los cuales se debe usar todo el 
armamentario diagnóstico disponible en 
programas específicos de detección de 
las etapas preinvasoras asintomáticas, 
que son las que se pueden curar. Si el 
médico en general y el ginecólogo en 
particular aplican los conocimientos en 
epidemiología del cáncer ginecológico, 
están dando el primero y más importan­
te paso en la detección de las etapas 
iniciales de las enfermedades malignas, 
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en aquellas pacientes que les consultan 
por amenaza de aborto, incontinencia 
urinaria o relajación del piso pélvico, 
por ejemplo, que a primera vista parecen 
libres de sufrir en un futuro de un 
cáncer. 

1 Cáncer de Mama 

En la génesis del cáncer mamario 
intervienen varios factores como pre­
disposición genética, medio hormonal 
adverso, inmunodepresiones, exposición 
a cancerígenos y condiciones demográ­
ficas adversas . La mayoría de ellos son 
muy bien conocidos y facilitan la iden­
tificación de las mujeres de riesgo y su 
inclusión en programas específicos de 
detección precoz. Los factores de riesgo 
en cáncer de mama se dividen en "de 
alto riesgo" y "de riesgo moderado". 

A. Factores de alto riesgo 

1. Edad. Todos los factores concuerdan 
8n que, al menos en los países en los 

que el cáncer de mama es un problema 
de salud pública, el factor pred ictivo 
más importante es la edad . Antes de los 
30 años el cáncer de mama se presenta 
en un 15°10 de los casos y en un 85°10 

lo hace después de los 45. 

2. Historia Familiar. No se sabe cuál 
es el factor genético relacionado 

con el cáncer mamario pero se conocen 
ciertas características. Se ha sugerido 
una sustancia extracromosómica conte­
nida en la leche, como sucede en las 
mujeres del grupo étnico Parsis de 
Bombay, en las cuales se encuentra una 
partícula viral y en las que el cáncer 
de la mama es muy frecuente . Si las 
gemelas idénticas hijas de una madre que 
sufrió de cáncer mamario llegan a pade­
cer de dicha enfermedad , lo hacen al 
mismo tiempo, en el mismo cuadrante 
y con el mismo aspecto histológico. Es 
conocida la anécdota de que en cinco 
generaciones de la fami lía de la esposa 
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del célebre cirujano y arqueólogo francés 
Paul Broca, hubo 38 casos de cáncer 
mamario. 

En general el riesgo aumenta a medida 
que el parentesco es más cercano. Se 
sabe también que ese mismo riesgo 
aumenta con el hecho de que la paciente 
hubiera presentado el cáncer en la pre­
menopausia . El cáncer mamario heredi ­
tario se presenta en una edad 1 O años 
menor que la edad en que la madre lo 
sufrió, y tiende a ser bilateral. 

3. Antecedente Personal . La otra ma-
ma es un órgano de alto riesgo 

que, según Nelson, aumenta dicho riesgo 
1°10 cada año, con un incremento impor­
tante si el cáncer aparece antes de los 50 
años. En vista de ello , muchos autores 
recomiendan la mastectom ía contra late­
ral profiláctica. En este sentido, Leis 
informó 16°10 de cánceres insospechados 
y 12°10 adicional de cambios atípicos . 

4. Enfermedad Benigna Previa . La en-
fermedad fibroqu ística, el papiloma 

intraductal, la fibroadenoma y la neo­
plasia lobular aumentan el riesgo tres 
veces por su potencial de transforma­
ción maligna. Lo que Haasgensen lla­
maba noplasia lobular es considerado 
por otros como un cáncer in situ y por 
la mayoría como un verdadero cáncer no 
invasor, más que como una lesión pre­
maligna. Black, citado por Leis, llama 
"mastopatía precancerosa" al patrón 
proliferativo de la hiperplasia ductal con 
atipias y a la metaplasia apocrina con 
atipia. Haagensen considera "canceroso" 
el tipo quístico de la mastopatía fibro­
qu ística . 

5. Paridad . Se ha sostenido que la mul-
tiparidad y la lactancia prolongada 

protegen contra el cáncer mamario. Al 
parecer, esta entidad es más frecuente 
entre las solteronas y monjas. lng. citado 
por Parsons-Sommers , informó en 1977 
que había más cáncer mamario en senos 
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no lactantes de mujeres que solo habían 
amamantado por un solo pecho. El 
riesgo aumenta cuando el primer emba­
razo ocurre después de la edad de 30 
años y desciende si es antes de los 20. 

Todas las mujeres que muestren uno 
o más factores de alto riesgo deben ser 
vigiladas estrechamente con los métodos 
de diagnóstico que tengan indicación. 

B. Factores de riesgo moderado 

1. Endocrinos . El papel de los facto-
res endocrinos en la génesis del cáncer 

mamario es extraordinariamente com­
plejo e involucra muchas hormonas: 
estrógenos, progesterona, andrógenos, 
prolactina, somatropina, mineralo y glu­
cocorticoides, tiroxina . El fondo del 
problema parece radicar en una pérdida 
del balance de las hormonas entre sí 
pues, tanto en el cáncer mamario como 
en las enfermedades benignas, se encuen­
tran alteraciones en las relaciones de las 
hormonas mencionadas y en sus niveles 
sanguíneos. El posible papel de los 
estrógenos se evidencia ror: 

a. La rareza del cáncer mamario entre 
mujeres castradas: antes de los 35 
años la ovariectom ía bilateral descien ­
de el riesgo 3 veces. 

b. La actividad menstrual es más larga 
entre mujeres que desarrollan cáncer 
de la mama: menarquia antes de los 
12 años y menopaus ia después de 
los 50. 

c. Hay ev idencias de que la admir,;,ua­
ción de estrógenos por tiempo prolon­
gado puede inducir el desarrollo de 
cáncer del seno en mujeres suscep­
tibles. 

En las mujeres premenopáusicas el 
estrio l, que se opone al efecto cancerí­
geno del estrad iol y de la estrona, se 

forma del metabolismo de estas dos 
hormonas; en las pacientes jóvenes que 
padecen cáncer mamario la relación 
estradiol-estriol-estrona está en favor de 
la estrona y del estradiol. En las mujeres 
posmenopáusicas el cáncer de la mama 
se relaciona con la función adrenal: no 
hay formación de estradiol ni de estrona, 
y la androstendiona suprarrenal se trans­
forma periféricamente en estrona, que 
tiene alto poder cancerígeno . 

Se sabe que el hipotiroidismo puede 
conducir en alguna forma al desarro llo 
del cáncer mamario: la tiroxina es con­
siderada como protectora contra dicha 
enfermedad. 

La participación de la prolactina no 
está aclarada. 

2. Estrógenos exógenos. No hay prue-
bas contundentes de que el am­

plio uso de los estrógenos exógenos se 
asocie con aumento del riesgo. Sin 
embargo, Hoover en 1976 informó en un 
traba jo de gran casuística y seguimiento 
de 12 años, que había relación entre el 
uso prolongado, las dosis y el uso inter­
mitente, con el cáncer mamario. 

Leis y Black aconsejan no usar estró­
genos en mujeres que tengan factores 
de alto riesgo. En cuanto a "la píldora", 
Papaionou afirma que con su uso "no 
hay ningún aspecto fisiológico que no 
se altere" y que "la lista de las compli­
caciones es impres ionante y sigue en 
aumento". 

3. Competencia inmunológica . Toda dis-
minución de los mecanismos inmu ­

nes aumenta el ries~o de desarrollar 
enfermedades malignas: ancianos con 
insuficiencia inmunológica por atrofia 
del timo; disminución de los linfocitos 
T - tumorodependientes: tratamientos 
prolongados con elementos radiactivos 
y citotóxicos; las drogas inmunodepre­
soras . 
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4. Sustancias carcinógenas. Hay partícu-
las viroides en la leche de las mu­

jeres con cáncer de la mama, por lo 
cual se aconseja que no amamanten a las 
hijas. 

5. Drogas. Los alkaloides de la rawol-
fia, el alcohol, la metildopa, las feno­

tiazinas, los antidepresores, los anti­
histam ínicos, están en la lista de las 
drogas que aumentan el riesgo de cáncer 
mamario. 

6. Radiaciones. Las fluoroscopias a re-
petición , las radioterapias para tratar 

mastitis, ginecomastias, secreciones del 
pezón, cicatrices queloides de la mama, 
aumentan el riesgo, Actualmente se dis­
cute el papel de la mamografía misma 
para descubrir el cáncer mamario. 

7. Factores personales y demográficos. 
Hay más cáncer en el hemisferio occi­

dental y en los climas fríos, así como en 
la vida opulenta. También aumenta la fre ­
cuencia con los estados de estrés crónico 
sicológico (por producción de corticoi­
des inmunosupresores) ; la obesidad, la hi­
pertensión, la diabetes, en las que hay 
mayor producción de estrona, favorecen 
el desarrollo del cáncer mamario . Así mis­
mo, el cáncer de otros sitios (colon , endo­
metrio, glándulas salivales), cursa conco­
mitantemente en un alto porcentaje con 
cáncer de mama. Se han visto anomalías 
de la cromatina bucal en pacientes con 
cáncer mamario. 

11. Cáncer de Vulva 

La vulva es un órgano lleno de surcos, 
arrugas, depresiones y pliegues en los que 
se alojan detritus celulares, mugre, es­
megma, restos menstruales y urinarios, 
flujos vaginales y contaminación fecal, 
con lo que, si la higiene es defectuosa, 
se favorece el acúmulo de sustancias 
carcinógenas tanto químicas como vira­
les. Al mismo tiempo, la vulva está sujeta 
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a la acct-on trófica de los estrógenos y 
requiere de una abundante y permanen­
te oxiganación que se oponga al calor y 
a la humedad propios . Como zona de 
intensa actividad sexual, es frecuente­
mente agredida por lesiones de tipo 
venéreo, por cocos, virus y hongos. 

No es fácil establecer claramente los 
factores de riesgo, pero hay algunos de 
ellos que parecen tener un papel definido 
en la génesis del cáncer vulvar. Los de 
"alto riesgo" son: 

1. Edad. El cáncer de la vulva es una 
enfermedad de las mujeres ancianas: 

el promedio de edad es de 63 años y 
menos del 15°10 aparece antes de los 45 
años. La atrofia de los tejidos vulvares 
por falla ovárica parece favorecer el des.a­
rrollo de lesiones malignas al impedir los 
mecanismos celulares de defensa . Esto 
parece estar en concordancia con el 
hecho de que la mayoría de los casos 
de cáncer vulvar en mujeres jóvenes 
ocurre en castradas o en menopáusicas 
precoces. Green encuentra que en 64°10 

de cáncer vulvar hay antecedentes de 
menopausia precoz. 

2 . Enfermedades venéreas. Se ha hecho 
énfasis en los antecedentes de sífilis y 

enfermedad granulomatosa. Cole en Ja­
maica, entre mujeres con cáncer de vulva, 
encontró 66°10 de relación con linfogra­
nuloma venéreo. Hay 10°10 de serologías 
positivas en el cáncer vulvar. 

Hay datos de que el herpesvirus 11 
puede ser agente causal. 

3. Vulvitis leucoplásica. Tausig y Bon-
ney creen que 50°10 de las leu­

coplasias se convierten en cáncer en el 
término de 1 O años y que 50°10 de los 
cánceres de la vulva están precedidos de 
leucoplasia. Estudios prospectivos recien­
tes indican que solamente 5°10 de las 
distrofias vulva res crónicas ( 10°10 si se 
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acompañan de displasia atípica), progre­
san hacia el cáncer. Jeffcoate muestra 
que 5°10 de las vulvitis leucoplásicas se 
acompañan de cáncer y que otro 5°10 lo 
hará entre 3 y 25 años después. 

Entre los factores de riesgo moderado, 
encontramos: 

1. Cáncer en otros organos. Hay una 
sorprendente concomitancia entre el 

cáncer de vulva y los tumores malignos 
de los epitelios estratificados de vagina 
y de cérvix. Para Franklin ello ocurre 
en 20°10 (en una serie posterior del mis­
n10 autor esa concomitancia subió a 
40°10 ). Tambi én hay asociación con 
cáncer de ovario y de mama. 

2. Estado civil. paridad. Rutledge, Ca -
Vanagh, Franklin encuentran que 95º/o 

de los casos ocurre en casadas y 25°10 

en nul íparas. Green encuentra 33°10 

entre estas últimas. 

3. Estado económico, higiene . El cáncer 
de vulva es más frecuente en los 

estratos sociales bajos y por lo general se 
aprecia que el aseo yenital entre mujeres 
que padecen la enfermedad deja mucho 
que desear. Muchos autores ven pro­
miscuidad. 

4 . Exposición a carcinógenos . Los fac-
tores ambientales incluyen agentes 

ocupacionales, como sucedía con las des­
hollinadoras, pero hasta hoy no se :1a 
podido identif icar un factor ambiental 
comú n que sea signifi cativo . El alquitrán 
de hulla provoca irritación vu lva r crónica 
,¡ue puede disparar un cáncer. La expos i­
ción a rad iaciones en los tratamien tos de 
enfermedades vu lvares benignas ~·-:2de 
se r otra causa aunque tales enfermedades 
tambi én lo sean. 

5. Otros fac tores . Con los cánceres vul-
vares son com unes la obesidad, la 

diabetes y la hipertensión. Se han 
encontrado I i nfocitos T anormal es entre 
las fumadoras de marihuana qu e padecen 

de cáncer vul va r. La media pantalón , al 
disminuir la aireación perineal y aumen­
tar el calor local, favorece la humedad 
que provee un medio idea l para el desa­
rrollo de hongos, virus y bacterias . No 
se debe dejar escapar la importancia de 
la presencia de lunares y lesiones papi­
lomatosas . Las lesiones que no curan en 
un ti empo prudencial deben ser objeto 
de biopsias. Se debe desconfiar de las 
bartolinitis de las añosas: no practicar 
en ellas marsupialización sino resecc ión 
y estudio histológico. 

111. Cáncer de la Vagina 

Dada su rareza (1 -2°10 de los cánceres 
del aparato genital femenino) se conoce 
poco acerca de los factores epidemioló ­
gicos . Se describen entre ellos: 

1. Edad. Aparece en la sexta década 
en adelante y no guarda relación con 

raza, paridad, estado civil, estado social 
ni herencia . 

2. Cáncer en otro sitio. Es frecuente 
su apa rición después del tratamiento, 

quirúrgico o radioterápico, del cáncer 
del cervix. 

3. Irritación crónica. No ha tenido 
éxito la atención que se le ha prestado 

a las causas obvias de irritación cró­
nica, como los prolapsos y los ya desu ­
sados pesarios. Como el sitio de ma­
yor frecuencia es el tercio superior de la 
pared posterior, se ha postulado que la 
mayor acumulación ali í de sustancias 
virales, químicas y descamativas puede 
favorecer la aparición de un cáncer. 
Ello no explica el desarrollo en otras 
partes de la vagina. 

4. Exposición in utero a este roides. 
Está apropiadamente demostrado que 

la ingestión de dietilestilbestrol y de 
hexes trol durante el primer trimestre 
de la gestación, independi entemente 
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de las dósis, puede provocar la apa­
rición de adenosis y de adenocarci­
nomas vaginales en niñas y en jóvenes 
hijas de mujeres que recibieron dichas 
drogas . Sin embargo, el adenocarcinoma 
de las mujeres añosas es más frecuente 
y se conocen sus factores desencade­
nantes . 

IV. Cáncer del Cérvix 

Prácticamente todos los factores que 
predisponen y desencadenan el cáncer 
del cérvix tienen que ver con la práctica 
de la actividad sexual, pues su presencia 
en vírgenes es extraordinariamente rara . 
La práctica de la citología vaginal onco­
lógica debe indicarse en mujeres que 
tuvieron o tienen relaciones sexuales. 
Los factores de la actividad sexual que 
intervíenen en la génesis del cáncer de 
cérvix son: 

1. Iniciación en edad temprana . Du-
rante la pubertad , y por efecto de 

los estrógenos producidos por el desper­
tar de la función ovárica, el epitelio 
ci I índrico endocervical avanza hacia el 
exocérvix donde, por la acción del PH 
ácido vaginal, sufre una metaplasia es­
camosa. Al iniciarse en ésta época las 
relaciones sexuales, ese epitelio se va a 
ver más expuesto a la acción traumática 
del coito y de la acción irritativa del 
esmegma y de los demás factores on­
cógenos. 

2. Promiscuidad sexual. Se conoce la 
alta frecuencia del cáncer del cér­

vix entre las prostitutas que, por lo 
general, iniciaron su actividad sexual en 
edad temprana y en quienes son frecuen­
tes las infecciones vaginales de todo tipo, 
siendo las de mayor importancia las 
causadas por herpesvirus 11. Pero la 
promiscuidad no es sólo la de la mujer: 
un marido promiscuo puede transmitirle 
a su esposa virus y otros factores on­
cógenos. 
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3. El esmegma . Se le ha achacado a 
éste cierta actividad oncógena por la 

poca frecuencia de carcinoma de cérvix 
en los grupos étnicos en los que la 
circuncisión es ritual. 

4. Herpes-Virus 11 . Parece ya estable-
cido que las lesiones herpeticas pro­

ducidas por este vi rus conducen al 
desarrollo del cáncer cervical. 

5. Desaseo en la misma forma que 
para el cáncer vulvar. La higiene de­

fectuosa del areá perineal favorece el 
desarrollo de enfermedades virales y el 
acúmulo de sustancias encógenas. 

6. Paridad . El cáncer del cérvix es 
más frecuente entre multíparas, pero 

acaso ello en el fondo sea en función de 
todos los demás fac:torP.s mencionados. 

7. lnmunosupresión . Este factor es co­
mún para los demás tipos de enfer­

medades malignas. 

V. Cáncer de Endometrio 

Los factores de riesgo involucrados en 
la génesis de esta enfermedad maligna 
son numerosos y la literatura al respecto 
"es profusa, compleja, contradictoria y 
confusa". 

1. Obesidad. Es un factor de riesgo prin-
cipalmente en las mujeres posmeno­

páusicas. Al llegar a la menopausia, las 
mujeres tienden a ganar peso, pero pa­
ra que la obesidad se considere como 
factor de riesgo, debe ser aquella en la 
cual la mujer gana más del 10°10 del 
peso que tenía antes de la cesación de 
sus menstruaciones. Se considera que 
el 50°10 de las mujeres con cáncer de 
endometrio son obesas. 

2. Nuliparidad . McMahon encuentra que 
el 50°10 de las mujeres son nul íparas. 

En general, el cáncer de endometrio 
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se asocia con baja de la fertilidad por 
transtornos de la función el ínica del 
ovario. 

3. Menopausia tardía . El promedio de 
edad de menopausia entre las mu­

jeres con cáncer de endometri o es 
mayor que para la población general. Se 
debe tener cuidado con las mujeres que 
aún sangran a los 51 años. 

4. Diabetes . Los informes son muy 
contraditorios pero abundan los que 

la asocian con el cáncer endometrial. 
La diabetes se asocia con obesidad, 
hipertensión y alteraciones endocrinas 
que, a su vez, se relacionan con el cáncer 
de endometrio. 

5. Hipertensión. Dada la mayor edad 
de las pacientes, no sorprende que 

haya asociación entre el cáncer de endo­
metrio y la hipertensión . 

6. Poliquistosis ovárica. La frecuencia 
del cáncer de endometrio entre mu ­

jeres con síndrome de Stein- Leventhal 
es alta (tal vez 25°10 ) y por lo general 
las mujeres son jóvenes . La forma más 
común es el adenoacantoma. 

7. Tumores funcionantes ováricos. Según 
Fox, la asociación linda con la mera 

coincidencia y opina que no es mayor 
del 6.5° 1c, 

8. Cáncer en otro sitio. Hay asociación 
del adenocarcinoma de endometrio 

especialmente con los tumores malignos 
de mama, ovario, colon y cuerpo uterino. 

9. Alteraciones endometriales. No se 
ha logrado demostrar claramente que 

la hiperplasia glandular qu ística del 
endometrio se transforme en adenocar­
cinoma, pero si se ha logrado comprobar 
que la forma atípica de la hiperplasia 
adenomatosa sufre transformación ma­
ligna entre 12 y 23º '0 . La malignización 
de un pólipo endometria/ no ocurre 

en más del 0.5°10 , contrariando la creen­
cia que se tenía. 

10. Pérdida del balance hormonal. De 
la misma manera que en el cáncer 

de la mama, la relación estradiol-estrio/­
estrona se halla en favor de la estrona 
se halla en favor de la estrona entre 
mujeres que padecen de cáncer de endo­
metrio y de hiperplasia adenomatosa . 
Grattaro/a encontró entre las mujeres 
con hiperplasia atípica excresiones au­
mentadas de metabo/itos andrógenos en 
los exámenes urinarios. 

11. Radiaciones. El factor de riesgo 
más documentado es la exposición a 

grandes dosis de irradiaciones para tra­
tamientos de enfermedades pé/vicas. 

12. Estrógenos exógenos. A pesar de los 
numerosos informes de cáncer de 

cáncer de endometrio entre mujeres 
que son tratadas con estrógenos conju­
gados o esti I bes trol por padecer de 
síndrome de Turner y de sangrados 
anormales, en ambos casos hay vicios 
que impiden hacer generalizaciones : en 
el síndrome de Turner hay anomalías 
de los genitales, en la constitución 
cromosómica y en el medio hormonal 
que no dejan que las enfermas sean 
modelos adecuados; en el otro grupo se 
incluyen solamente mujeres que habían 
sufrido metrorragias. En cambio, no se 
ha informado aumento de la frecuencia 
entre mujeres que reciben estrógenos 
para tratamientos del cáncer de la mama 
o de los síntomas menopáusicos. 

13. Función hipofisiaria. Brown, con-
técnicas precisas y fidedignas , demos­

tró que en casos de cáncer de en­
dometrio hay niveles séricos normales 
de tirotropina y de adenocorticotropina, 
pero muy bajos de hormona luteinizante . 
Así, no habría formación de un cuerpo 
amari /lo adecuado para la adecuada 
formación de progesterona. 
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14. Historia de sangrados anormales. 
En el 50°10 de los casos de cáncer de 

endometrio, las mujeres tienen antece­
dentes de curetajes a repetición por 
sangrados patológicos que, en muchas 
veces, se inician desde la menarquia. 

15. Herencia. Según Parsons-Sommers, 
en 20°10 de los casos hay historia 

familiar . Para Hertig ello ocurre en 12°10 . 

VI. Sarcomas Uterinos 

Excepto el antecedente de tratamien­
tos pélvicos con irradiaciones, no hay 
otros factores de riesgo que sean eviden ­
tes. La posibilidad de degeneración de 
un mioma es del 0.1°10 . 

VII. Cáncer de las Trompas 

Los tumores malignos de las trompas 
son extraordinariamente raros: menos 
del 0.1°10 de TODOS los tumores ma­
lignos del aparato genital femenino. Se 
desconocen los factores predisponentes 
y, a pesar eje que se ha sugerido la 
infección crónica, la frecuencia de las 
salpingitis y la rareza del cáncer están 
en contra de esa hipótesis . 

VIII. Cáncer del Ovario 

Como no es una entidad aislada sino 
el conjunto de muchos tipos, no se ha 
podido hacer una recopilación precisa 
de los diferentes factores epidemilógicos 
y por consiguiente de los factores de 
riesgo . Los que pueden tener relación 
son: 

1. Cáncer en otro sitio. Hay riesgo doble 
de sufrir cáncer ovárico entre mujeres 

que padecen cáncer de la mama y vice­
versa. Hay además riesgo entre mujeres 
con cáncer de intestino grueso. 
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2. Herencia. Hay familias que mues-
tran mayor número de casos de cáncer 

de ovario que lo esperado para la pobla­
ción general y casi todos son de tipo 
epitelial celómico. 

3. Anomalías genéticas. Las gonadas 
disgenéticas (especialmente XY) tie­

nen tendencia a desarrollar tumores 
derivados de cé lula germinal. 

4. Edad y consistencia del tumor. Un 
factor de riesgo es toda masa ovárica 

en premenárquica y en posmenopáusicas 
(pues en esas edades los ovarios son 
muy pequeños para ser palpados) y toda 
masa sólida a cualquier edad . 

5. Otras asociaciones. Aunque no son 
altas, se han mencionado las relacio­

nes entre el síndrome de Peutz-Jeghers 
y el adenoma tiroideo con los tumores 
del estroma gonadal y con el arreno­
blastoma, respectiva mente. 

IX. Cariocarcinoma 

Un factor de riesgo el ínico es la 
subinvolución uterina y el sangrado 
persistente después de la evacuación de 
una mola hidatidiforme. Hoy, con los 
métodos de radio-inmunomedición de la 
subunidad beta de la gonadotrofina 
coriónica, durante los seguimientos de 
las pacientes que tienen molas, es fáci 1 

detectar Ul'l<l malignización molar. 

Summary 

A review of the main risk factors in 
the development of the female genital 
malignancies is presented, and the clini­
cal importance of these factors is 
enhanced. 
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