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Factores de riesgo

Se considera que el 85-90% de los casos de cáncer 
de ovario epitelial (COE) son esporádicos y que el 
10-15% se debe a causas genéticas. Las mutaciones 
más frecuentes son las de los genes BRCA, lo que 
confiere un riesgo de neoplasia del 39-46% para 
BRCA1 y del 12-20% para BRCA2, aunque dependerá 
de la población estudiada, ya que se han reportado 
hasta del 62%1-3.

Algunos factores de riesgo se asocian con alguna de 
las hipótesis conocidas sobre la patogenia del desa-
rrollo de COE:
– Ovulación incesante. La ovulación repetida ocasiona 

traumas en el epitelio ovárico que podrían ocasionar 
transformación maligna o un incremento en el riesgo 
de mutaciones4-7. Recomendación 2C.

– Neoplasia intraepitelial tubaria. Es una lesión con 
atipias expansible en la salpinge considerada como 
precursora de carcinoma seroso pélvico extrauterino. 
Se le ha atribuido un papel importante en el desa-
rrollo de COE y cáncer peritoneal8. Recomendación 
1B.

– Exposición a gonadotropinas. La exposición persis-
tente a gonadotropinas y concentraciones elevadas 
de estradiol pueden ser carcinogénicas9,10. Recomen-
dación 2C.
Se desconocen los mecanismos patogénicos de la 

mayoría de los factores de riesgo y el desarrollo 
de cáncer de ovario (CO). Los factores de riesgo más 
conocidos son la edad, factores hormonales y 
repr ductivos, genéticos y ambientales. Los dos estu-
dios prospectivos que más información aportan sobre 
factores de riesgo son uno estadounidense, con 
200,000 mujeres, y otro europeo, con 300,000 
mujeres11,12.

Edad

La incidencia aumenta con la edad13. En el National 
Health System (NHS) se identificó un incremento del 
riesgo al COE del 2% por cada año adicional en mu-
jeres < 50 años y del 11% en mujeres ≥ 50 años11. El 
80% de los casos de COE ocurre en mujeres perime-
nopáusicas y posmenopáusicas. Con excepción de las 
formas hereditarias, es poco común antes de los 40 
años14. Recomendación 1B.

Factores de riesgo hormonales y 
reproductivos

Menarca teMprana y Menopausia tardía

La patogenia se basa en la hipótesis de la ovulación 
persistente, una historia ovulatoria de 40 años o más. 
Se incrementa un 2-7% por cada año adicional de ovu-
lación11,12,15-17. Mujeres con menopausia tardía (> 52   
años) tuvieron mayor riesgo de CO en comparación con 
aquéllas que la tuvieron a menor edad (> 52  vs. 
≤ 45 años: hazard ratio [HR] o riesgo relativo [RR] = 
1.46; intervalo de confianza [IC] del 95%: 1.06-1.99; 
p = 0.02)12. Recomendación 1B.

nuliparidad

La evidencia existente no es uniforme para susten-
tarla como factor de riesgo independiente11.

infertilidad

No existe evidencia como factor de riesgo indepen-
diente; no obstante, algunas de sus causas sí se rela-
cionan, como endometriosis, obesidad y síndrome de 
ovario poliquístico. Según estudios observacionales, el 
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tratamiento para inducción de ovulación en infertilidad 
no incrementa el riesgo de CO de tipo invasor18-20. Re-
comendación 1C.

endoMetriosis

Existes varios estudios que demuestran que esta 
entidad incrementa el riesgo, con un rango de 1.73 a 
3.11, existiendo variaciones según la histología y ante-
cedentes reproductivos21-23. Según un metaanálisis re-
ciente hay mayor riesgo de COE en mujeres en las que 
el diagnóstico de endometriosis se realizó después de 
los 45 años de edad (por imagen o quirúrgico), que 
fueran posmenopáusicas, nulíparas, con al menos un 
endometrioma > 9 cm en el momento del diagnóstico 
de endometriosis, con hiperestrogenismo (exógeno o 
endógeno) y/o con la presencia de quistes ováricos con 
componente sólido24. Recomendación 1B.

síndroMe de ovario poliquístico

La definición de este síndrome es variada, por lo que 
el riesgo de COE también es variado. En el metaanálisis 
que incluyó ocho estudios de casos y controles de Chi-
ttenden, et al.25, las mujeres con síndrome de ovario 
poliquístico tuvieron mayor riesgo de CO (odds ratio 
[OR] = 2.52; IC del 95%: 1.08-5.89). Recomendación 1C.

terapia de reeMplazo horMonal

Incrementa el riesgo después de 10 años de uso, 
independientemente de que sea sólo con estrógenos 
o combinado con progestinas (RR = 1.19-2.15)11,26,27. 
Recomendación 1C.

Factores ambientales

tabaquisMo

El tabaquismo incrementa el riesgo de carcinoma 
mucinoso (RR = 2.1) y aumenta con la cantidad de 
cigarrillos28-30. Recomendación 1C.

talco y asbesto

Es controversial el riesgo de COE con el uso de talco 
en la higiene genital, pues no hay evidencia suficien-
te11,31, aunque el talco es estructuralmente similar al 
asbesto. Un metaanálisis de 18 cohortes reportó que la 
exposición a asbesto incrementa el riesgo a COE 
(RR = 1.77; IC del 95%: 1.37-2.28). Recomendación 2C.

Dieta y ejercicio

La alta ingesta de grasas poliinsaturadas tiene un 
riesgo bajo (RR = 1.15) para desarrollar COE32. El alto 
consumo de soja se considera un factor protector33, y 
no se encontró asociación con el uso de suplementos 
de vitamina D34. No hay una relación clara entre el ejer-
cicio y el riesgo de COE11,35. Recomendación 2C.

Obesidad

Un índice de masa corporal (IMC) ≥ 30 kg/m² incre-
menta el riesgo de COE (OR = 1.3; IC del 95%: 1.1-1.5)36. 
Por encima de 35  kg/m2 se incrementa el riesgo de 
muerte por CO37. Recomendación 1B.

Riesgos hereditarios y familiares

cáncer de ovario hereditario

Presencia de una mutación genética conocida que 
se encuentra en una familia, con una probabilidad de 
desarrollar CO en un 25-50%. Recomendación 1B.

cáncer de ovario faMiliar

Familias con miembros aislados que tienen o han 
tenido CO y no hay evidencia de un patrón hereditario, 
generalmente con incremento en el riesgo a desarrollar 
CO (OR = 3.1).

La presencia de mutaciones en los genes BRCA1 y 
BRCA2 incrementa el riesgo de cáncer de mama y CO, 
siendo muy variado el riesgo acorde a la población 
estudiada, la penetrancia de la mutación y al resto de 
los antecedentes de la mujer.

El riesgo para CO a lo largo de la vida según las 
diferentes alteraciones se muestra en la tabla 1.

Factores protectores

Multiparidad

Mujeres con antecedente de paridad tuvieron dismi-
nución de riesgo en un 29% (HR = 0.71; IC del 95%: 
0.59-0.87) en comparación con nulíparas, con una re-
ducción del 8% por cada embarazo adicional12. En 
otras series, la multiparidad reduce el riesgo en un 
40-60% respecto a mujeres nulíparas, dependiendo 
del número de gestas21,47. Esta disminución de riesgo 
ocurre en mujeres de diferentes razas48,49. Recomen-
dación 1C.

N
o

 p
ar

t 
o

f 
th

is
 p

u
b

lic
at

io
n

 m
ay

 b
e 

re
p

ro
d

u
ce

d
 o

r 
p

h
o

to
co

p
yi

n
g

 w
it

h
o

u
t 

th
e 

p
ri

o
r 

w
ri

tt
en

 p
er

m
is

si
o

n
  o

f 
th

e 
p

u
b

lis
h

er
. 

 
©

 P
er

m
an

ye
r 

20
18



9

E. Ruvalcaba-Limón, et al.: Factores de riesgo, factores protectores y etapificación

Anticonceptivos orales

El efecto protector sucede con el uso prolongado 
(RR = 0.73; IC del 95%: 0.70-0.76), con una reducción 
en términos de riesgo del 20% por cada cinco años de 
uso, y después de 15 años de uso el riesgo disminuye 
un 50%, comparado con mujeres que nunca usaron50. 
Después de 10 años de uso, el riesgo disminuye un 
45% en comparación con mujeres que sólo usaron 
≤ 1 año (HR = 0.55; IC del 95%: 0.41-0.75; p < 0.01)12. 
A mayor tiempo de uso, se incrementa el efecto pro-
tector posterior al cese del uso de anticonceptivos. Los 
anticonceptivos orales también disminuyen el riesgo de 
carcinoma de trompa de Falopio51. Recomendación 1C.

Salpingooforectomía bilateral

La salpingooforectomía bilateral reduce el riesgo de 
CO y salpinge entre un 80 y 85% (HR = 0.15; IC del 
95%: 0.04-0.56; p = 0.005)52,53, aunque algunas muje-
res pueden desarrollar carcinoma peritoneal. Debido a 
la presencia de carcinoma oculto de trompas de Falo-
pio, debe realizarse también salpingectomía bilateral 
cuando se realiza ooforectomía bilateral reductora de 
riesgo54-56. Recomendación 1B.

Existen otros factores que se han reportado como 
protectores, como la histerectomía (HR = 0.80; IC del 
95%: 0.66-0.97), ooforectomía unilateral (HR = 0.70; 
IC del 95%: 0.53-0.91)57, salpingooforectomía unilateral 
(HR = 4.2; IC del 95%: 1.3-13.8)21 y oclusión tubaria 
bilateral (HR = 0.76; IC del 95%: 0.64-0.90), la cual 
tiene mayor asociación en carcinomas no serosos (HR 
= 0.57; IC del 95%: 0.40-0.82) y en mujeres menores 
de 35 años (HR = 0.67; IC del 95%: 0.49-0.90)57,58. La 
lactancia acumulada > 1 año comparada con mujeres 
que nunca lactaron disminuye el riesgo de COE 

(OR = 0.72; IC del 95%: 0.54-0.97)59. No existe eviden-
cia suficiente para recomendar el uso de ácido acetil-
salicílico como agente protector para el CO, ya que 
algunos metaanálisis publicados reportan que no exis-
te asociación60, mientras que otros atribuyen una dis-
creta disminución del riesgo (OR = 0.91; IC del 95%: 
0.84-0.99)61. Los resultados con el uso de antiinflama-
torios no esteroideos son controversiales (Tabla 2)62.

Etapificación del cáncer de ovario 
epitelial

Estudios de imagen preoperatorios

Los estudios de imagen preoperatorios están dirigi-
dos para la orientación diagnóstica en caso de masa 
anexial en estudio y para conocer la extensión de la 
enfermedad en caso de alta sospecha de CO o ya con 
diagnóstico previo de CO63-68.

Los estudios sugeridos son los siguientes:
– Estudios de laboratorio: biometría hemática completa, 

tiempos de coagulación, pruebas de funcionamiento 
hepático, química sanguínea, niveles séricos de CA 
125. Recomendación 1A.

– Estudios de gabinete: telerradiografía de tórax, ultra-
sonido hepático.

– Tomografía computarizada (TC) con contraste intra-
venoso (torácica y abdominopélvica): se prefiere 
para enfermedad extraovárica maligna por su alta 
sensibilidad (90%), especificidad (88.76%), valor pre-
dictivo positivo (VPP) (78.26%) y valor predictivo ne-
gativo (VPN) (95.18%). Indicada en caso de sospe-
cha de metástasis y en casos en los que la 
telerradiografía de tórax y/o ultrasonido hepático no 
sean concluyentes. Recomendación 1A.

Tabla 1. Factores de riesgo hereditarios y familiares asociados a desarrollo de CO.

Mutación BRCA1 35‑46%38,39

Mavaddat N, et al.40 59%40

Mutación BRCA2 13‑23%38,39

Estudio inglés: 16.5%40

Síndrome de Lynch 3‑14%41‑43

Historia familiar de CO, mama o colon 944

Población judía askenazi 16‑60%45

Dos familiares de primer grado con cáncer de mama u ovario, uno < 50 años 
en el momento del diagnóstico

OR = 2.90 (IC del 95%: 1.92‑4.36)46

Un familiar con cáncer de mama unilateral < 40 años; bilateral, < 30 años OR = 1.35 (IC del 95%: 1.03‑1.78)46
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– Resonancia magnética (RM): indicada en la paciente 
embarazada, alérgica al medio de contraste o con 
pobre función renal. Útil en el diagnóstico diferencial 
de lesiones persistentes indeterminadas (sensibili-
dad del 90% y especificidad del 95%). La RM puede 
ser poco tolerada por las pacientes por el tiempo que 
se requiere para el estudio y generalmente tiene 
mayor costo que la TC.

– Tomografía de emisión de positrones: sola o combi-
nada con TC incrementa la detección del COE me-
tastásico; sin embargo, ante la falta de evidencia de 
proyectos comparativos como herramienta para la 
etapificación, en la actualidad no se recomienda 
como estudio preoperatorio.

– Realizar otros estudios de laboratorio y gabinete se-
gún el riesgo por edad y comorbilidades.
El COE se origina de la superficie epitelial, y su di-

seminación puede ser por extensión local, diseminación 
transcelómica y diseminación ganglionar. El tratamiento 
estándar recomendado incluye cirugía primaria con fi-
nes de diagnóstico, etapificación y citorreducción 

 óptima, seguido de quimioterapia adyuvante según la 
etapa. Recomendación 1A.

La etapificación quirúrgica completa es obligada con 
el fin de mejorar el tratamiento y el pronóstico. El pro-
cedimiento debe realizarse siguiendo los lineamientos 
de la International Federation of Gynecology and Obs-
tetrics (FIGO) y llevada a cabo por un cirujano oncólo-
go o ginecólogo oncólogo69. La evidencia de la litera-
tura médica demuestra que, cuando el procedimiento 
quirúrgico inicial lo realiza un cirujano o ginecólogo no 
oncólogo, la cirugía resulta inadecuada en el 75% de 
los casos, con la consecuente repercusión en el pro-
nóstico70. Recomendación 1A.

La etapificación del CO fue propuesta por la FIGO, 
aprobada por la American Joint Committee on Cancer 
(AJCC)71,72 y modificada en 2013 por la FIGO73. Se 
asocia con el pronóstico en términos de sobrevida.

El COE de alto grado, salpinge y carcinoma perito-
neal tienden a considerarse como una sola entidad, por 
la similitud en el comportamiento clínico y el incremento 
en la evidencia de patogénesis común. El origen de la 

Tabla 2. Factores de riesgo y protectores para CO

Factores de riesgo RR Incremento del riesgo a lo largo de la vida

Población general 1 1.413

Edad Edad < 50 años: 2% por año
Edad > 50 años: 11% por año11

Síndrome de ovarios poliquísticos 2.5225

Endometriosis 1.73‑3.1121‑23

Tabaquismo 2.128

Menopausia tardía 1.4612

Terapia de reemplazo hormonal
(> 10 años de uso)

1.19‑2.1511,26,27

Dieta alta en grasas polinsaturadas 1.1532

Obesidad (IMC ≥ 30 kg/m²) 1.336

Mutación BRCA1 35‑59%39,40

Mutación BRCA2 13‑23%39,40

Síndrome de Lynch 3‑14%41,42

Factores protectores RR Disminución del riesgo a lo largo de la vida

Multiparidad 0.7112

Anticonceptivos orales (> 10 años de uso) 0.5512

Lactancia 0.7259

Oclusión tubaria bilateral 0.67‑0.7657,58

Histerectomía 0.8057

Salpingooforectomía bilateral 0.15 80‑85%52‑56
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mayoría de los carcinomas serosos de alto grado es la 
salpinge74,75.

Cambios en la etapificación

– Se deben registrar el tipo y el grado histológico, específi-
camente los carcinomas serosos que pueden ser de alto 
o bajo grado; el carcinoma endometrioide de grado III del 
ovario, salpinge o peritoneo se consideran biológicamen-
te similares a los carcinomas serosos de alto grado.

– La etapa IC se subdividió en tres categorías con 
base en el estado de la cápsula tumoral y presencia 
de células malignas en ascitis o lavado peritoneal.

– La importancia de determinar si la ruptura fue antes 
o después de la cirugía repercute en el pronóstico y 
en la decisión de quimioterapia. El periodo libre de 
enfermedad es menor en las pacientes con ruptura 
capsular preoperatoria, en comparación con las que 
tuvieron ruptura transquirúrgica o ausencia de ella 
(HR = 2.63; IC del 95%: 1.11-6.20)76.

– Se debe evitar la ruptura capsular transquirúrgica. 
Cuando se utilice abordaje laparoscópico, se reco-
mienda el uso de endobolsas; en caso de ruptura, 
realizar lavado exhaustivo.

– Las adherencias firmes con corroboración histológi-
ca de células tumorales se corresponden a la etapa II.

– Se eliminó la etapa IIC.
– La etapa IIIA se subdividió con base en el diámetro 

de las metástasis ganglionares retroperitoneales y/o 
afección microscópica peritoneal extrapélvica.

– La etapa IV se subdividió en A y B.
– Se considera tumor primario de salpinge cuando 

existe la presencia de neoplasia intraepitelial e inva-
sora en la trompa de Falopio, independientemente 
de enfermedad en otros sitios (Tabla 3).

Etapificación quirúrgica adecuada

Se realiza a través de una incisión media infraumbi-
lical y supraumbilical. Se debe realizar aspiración de 
líquido de ascitis o lavado peritoneal con 250  ml de 
solución salina, protección de bordes de incisión para 
evitar futuros implantes y estudio transoperatorio del 
tumor para confirmar malignidad, tipo y grado histoló-
gicos77-79. Recomendación 1A.

La exploración de la cavidad abdominopélvica debe 
ser minuciosa y sistemática; la inspección visual y la 
palpación deben incluir órganos pélvicos, vejiga, corre-
deras parietocólicas, intestino delgado, colon, apéndi-
ce, mesenterio, epiplón, espacios subdiafragmáticos, 
superficie hepática, estómago, bazo y la totalidad del 

peritoneo. Los órganos retroperitoneales como riñones, 
páncreas y ganglios linfáticos se palpan a través del 
peritoneo y tejido adiposo. De obviarse, puede ser 
causa directa de subetapificación. Las notas operato-
rias deben incluir una descripción detallada de ambos 
ovarios, trompas de Falopio, diámetro de las vegeta-
ciones, adherencias, hallazgos en fondos de saco y 
rectosigmoides.

Deben realizarse al menos cinco biopsias aleatoriza-
das de peritoneo que incluyan fondo de saco de Dou-
glas, correderas parietocólicas derecha e izquierda, 
cúpulas diafragmáticas derecha e izquierda, peritoneo 
vesical y mesenterio, así como cualquier área sospe-
chosa, adherencias o irregularidades en la superficie 
peritoneal. Recomendación 1A.

La histerectomía total extrafascial y la salpingoofo-
rectomía bilateral son obligatorias por la posibilidad de 
metástasis ocultas en ovario contralateral, anexos o 
útero, inclusive por la presencia de cáncer endometrial 
sincrónico.

La omentectomía total es importante, ya que se han 
documentado metástasis subclínicas en el 10-30% de 
los casos. Aun en presencia de afección macroscópica 
de epiplón (omental cake), éste debe ser removido 
para disminuir la producción de ascitis.

La apendicectomía es necesaria en pacientes con 
tumores de grado III, estirpe mucinosa y ante sospecha 
de afección macroscópica apendicular80,81. Algunos 
factores de riesgo para afección apendicular son: cito-
logía peritoneal positiva, ascitis, tumor localizado en 
anexo derecho, tumores ≥ 10 cm y tumores grado III82. 
Recomendación 1B.

Tamizaje

El objetivo del tamizaje es detectar la enfermedad en 
etapas tempranas y disminuir la mortalidad. Los mejo-
res métodos de tamizaje en CO son la determinación 
sérica de CA 125 y ultrasonido transvaginal83. El punto 
de corte de CA 125 es 35 U/ml. Recomendación 1A.

Mujeres con riesgo promedio

Los ensayos clínicos aleatorizados en población ge-
neral con riesgo promedio aún no apoyan al tamizaje 
de rutina como método efectivo para detección de CO 
con el objetivo de identificarlo en etapas tempranas. 
Son cuatro los más grandes proyectos prospectivos 
que analizan la utilidad del tamizaje en población ge-
neral: el estudio de la Universidad de Kentucky, con 
25,327 mujeres84,85, la cohorte japonesa Shizuoka, con 
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Tabla 3. Etapificación para CO, salpinge y peritoneo acorde a la FIGO65,73

Categorías
TNM

Etapas
FIGO

Definición

TX Tumor primario no valorable

T0 Sin evidencia de tumor primario

T1 I Tumor confinado a ovarios y/o salpinges (uno o ambos)

T1a IA Tumor limitado a un ovario (cápsula intacta) o salpinge, sin tumor en la superficie del ovario o salpinge, 
sin células malignas en ascitis o lavado peritoneal

T1b IB Tumor limitado a ambos ovarios (cápsulas intactas) o salpinges, no tumor en la superficie de ovarios o 
salpinges, no células malignas en ascitis o lavado peritoneal

T1c IC Tumor limitado a uno o ambos ovarios o salpinges con alguna de las siguientes condiciones: 

T1c1 IC1 Ruptura capsular transquirúrgica

T1c2 IC2 Ruptura capsular antes de la cirugía o tumor en la superficie ovárica o salpinge

T1c3 IC3 Presencia de células malignas en ascitis o en lavado peritoneal

T2 II El tumor afecta a uno o ambos ovarios o salpinges con extensión pélvica (por debajo del borde pélvico) o 
cáncer primario peritoneal

T2a IIA Extensión y/o implantes a útero y/o salpinges y/u ovarios

T2b IIB Extensión y/o implantes a otros tejidos pélvicos intraperitoneales

T1/T2‑N1 III El tumor afecta a uno o ambos ovarios, salpinges o cáncer primario peritoneal, con diseminación 
citológica o histológica al peritoneo fuera de la pelvis y/o metástasis a ganglios linfáticos 
retroperitoneales

IIIA1 Exclusivamente metástasis a ganglios linfáticos retroperitoneales (citológica o histológicamente 
corroborados)

IIIA1(i) Metástasis ≤ 10 mm en su eje mayor

IIIA1(ii) Metástasis > 10 mm en su eje mayor

T3a2‑N0/N1 IIIA2 Afección microscópica peritoneal extrapélvica (por arriba del borde pélvico) con o sin metástasis a 
ganglios linfáticos retroperitoneales

T3b‑N0/N1 IIIB Metástasis macroscópicas peritoneales por arriba de la pelvis, ≤ 2 cm en su eje mayor, con o sin 
metástasis a ganglios linfáticos retroperitoneales

T3c‑N0/N1 IIIC Metástasis macroscópicas peritoneales por arriba de la pelvis, > 2 cm en su eje mayor, con o sin 
metástasis a ganglios linfáticos retroperitoneales (incluye extensión tumoral a cápsula hepática y bazo 
sin afección al parénquima de estos órganos)

NX Ganglios linfáticos retroperitoneales no valorables

N0 Ausencia de metástasis en ganglios linfáticos retroperitoneales

N1 IIIC Metástasis en ganglios linfáticos retroperitoneales

M0 Ausencia de metástasis a distancia

Cualquier T, 
cualquier N, M1

IV Metástasis en órganos distantes (se excluyen metástasis peritoneales)

IVA Derrame pleural con citológico positivo a células malignas

IVB Metástasis parenquimatosas y metástasis a órganos extraabdominales (incluyendo ganglios linfáticos 
inguinales y ganglios linfáticos fuera de la cavidad abdominal)

Metástasis en cápsula hepática corresponde a la etapa III; metástasis en parénquima hepático corresponde a la etapa IV.
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41,688 mujeres86, el estudio inglés United  Kingdom 
Collaborative Trial of Ovarian Cancer Screening, con 
98,305 mujeres83,87-89, y el Prostate, Lung Colorectal 
and Ovarian (PLCO) Cancer Screening Trial, con 
30,630 mujeres90,91. La sensibilidad para detección de 
CO primario o de salpinge oscila entre un 69.5 y 89.4%, 
con discreta elevación de detección en etapas tempra-
nas en sólo dos de ellos86,88,89. El impacto del tamizaje 
sobre la reducción de la mortalidad no es significativo 
(RR = 1.18; IC del 95%: 0.82-1.171). Queda aún pen-
diente el análisis de la mortalidad por CO en otros 
ensayos clínicos que siguen realizándose83,86,89. Reco-
mendación 1A.

La educación de la paciente es importante, sobre 
todo cuando ésta tiene factores de riesgo conocidos 
para CO esporádico. Los síntomas que sugieren CO 
son distensión y/o dolor abdominopélvico, sensación 
de plenitud posprandial precoz y síntomas urinarios 
(urgencia o frecuencia), sobre todo si éstos se presen-
tan más de 12 días por mes. En la actualidad, no hay 
evidencia de que estos síntomas puedan ser útiles 
para desarrollar un índice clínico en sospecha de CO, 
sobre todo debido a que la mayoría de estos síntomas 
se desarrollan en CO avanzado65,92,93. Como parte del 
estudio integral en mujeres con esta sintomatología, se 
recomienda realizar ultrasonido transvaginal. Reco-
mendación 2B.

En mujeres que serán sometidas a cirugía por masa 
anexial sospechosa de CO, desde 2009 la Food and 
Drug Administration aprobó el OVA1, un panel de bio-
marcadores (CA 125, β2-microglobulina, transferrina, 
transtiretina y apolipoproteína A1) que tienen una sen-
sibilidad del 91.3% y una especificidad del 41.8% para 
el CO94.

Tamizaje en mujeres de alto riesgo

Se consideran mujeres de alto riesgo aquéllas que 
tiene historia familiar de CO, cáncer de mama, síndro-
me de cáncer hereditario, mutación de BRCA1/2 o 
síndrome de Lynch. En estas mujeres aún no existe 
tamizaje validado con base en los resultados de estu-
dios con tamizaje anual95,96; sin embargo, en pacientes 
sin salpingooforectomía bilateral reductora de riesgo, 
aunque con evidencia limitada, se sugiere realizar de-
terminación de CA 125 y ultrasonido (USG) transvagi-
nal semestral, iniciando a los 30 años de edad o 5-10 
años antes de la edad en que el familiar más joven 
desarrolló CO97. En mujeres con mutación BCRA1/2, 
los métodos de tamizaje conocidos no incrementan la 
sensibilidad ni la especificidad.
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