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ABSTRACT

Adult ovarian granulosa cell tumours (OCGT) are
interesting due to their unpredictable behaviour and
capacity to produce hormones, which may cause alte-
rations in other organs of the genital tract. The clini-
cal course of ovarian granulosa cell tumours is cha-
recterized by its slow course, and tendency to late
recurrence.

We present the case of an 82 year old woman with
a large primary granulosa cell tumour, complicated by
hypovolaemic shock caused by a metrorrhagic episo-
de and bleeding from pleural metastases.

This case, and the literature relevant to the clinical
characteristics and epidemiology of these tumours is
discussed in this article. Also, their diagnosis, progno-
sis, and therapeutic characteristics.

INTRODUCCIÓN

Los tumores de las células de la granulosa ovárica
(TCGO) son interesantes, dado su comportamiento
impredecible y su producción hormonal, que puede
originar alteraciones en otros órganos del aparato
genital1. Son tumores poco frecuentes que se carac-
terizan por sus altas tasas de supervivencia (su ma-
lignidad es, generalmente, menor que la de la mayo-
ría de los carcinomas ováricos) y recurrencias
tardías (a los 5, 10 o más años, y que se asocian a
alta mortalidad). Su potencial riesgo de malignidad
no se relaciona claramente con criterios clínicos o
histológicos2,3.

CASO CLÍNICO

Paciente de 82 años, hipertensa, multípara, a la que
se realizó exéresis de quiste hidatídico pulmonar 37
años antes y carente de antecedentes ginecoobstétri-
cos de interés, que ingresa en el servicio de medicina
interna por dolor sordo en el hipogastrio y síndrome
constitucional. En la exploración física, se aprecia ab-
domen globuloso, empastado, doloroso a la palpación
profunda en el hipogastrio y con signos de ascitis.
Asimismo, se observa hipofonía generalizada con cre-
pitantes y respiración soplante en el hemitórax dere-
cho. La analítica realizada resulta normal, exceptuan-
do anemia moderada normocítica normocrómica.

En la ecografía abdominal se encuentran ascitis y
signos de nefroesclerosis renal bilateral. La tomogra-
fía axial computarizada (TAC) toracoabdominal reve-
la la presencia de una masa pelviana derecha, de 17 ×
11 × 16 cm, con áreas quísticas que se extienden des-
de la región umbilical a la pelvis. Se observa también
líquido libre peritoneal perihepático, periesplénico y
pelviano (fig. 1). Existe, asimismo, un discreto au-
mento de densidad nodular en el epiplón mayor y en
el lóbulo superior pulmonar derecho, que sugiere ate-
lectasia y derrame pleural localizado. Con el diagnós-
tico de tumoración pelviana de posible origen ovári-
co, con carcinomatosis peritoneal, y tras un cuadro de
shock hipovolémico por el hemotórax agudo proba-
blemente secundario al sangrado de metástasis pleu-
rales y a un episodio de metrorragia moderada, la pa-
ciente es trasladada a nuestro departamento.

El tacto bimanual aprecia una gran tumoración que
llega a la parrilla costal, que parece independiente del
útero, pero no se puede precisar su origen. La vagina y
los genitales externos son normales. El cérvix es de
multípara, se encuentra bien epitelizado y sin sangrado
activo de cavidad, con parametrios libres. En la eco-
grafía ginecológica, se aprecia el útero en posición in-
termedia, regular y vacío, y el endometrio homogéneo
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de 13 mm. Existe una imagen heterogénea, ecomixta
que se extiende desde la pelvis hasta 2 traveses de
dedo por encima del ombligo (12,5 × 19 cm) y ascitis
moderada; no puede descartarse el origen anexial, ya
que no se pueden visualizar ambos ovarios (fig. 2).

Al día siguiente se realiza laparotomía media infra
y supraumbilical, con exéresis de tumoración pelvia-
na dependiente del ovario izquierdo, con adherencias
en el epiplón y el parametrio derecho, que se comple-
ta con una histerectomía total y una salpingo-ooforec-
tomía derecha. El examen macroscópico de la pelvis
identifica implantes miliares intestinales en el asa y el
epiplón libre.

Los estudios anatomopatológicos son negativos
para células malignas en las 3 citologías de esputo y
en la de líquido pleural y ascítico (hiperplasia mesote-
lial reactiva, con signos de inflamación aguda y cróni-
ca inespecífica). Los cultivos microbiológicos son
igualmente negativos para el líquido ascítico (fig. 3).

El estudio macroscópico de la pieza de ooforecto-
mía (14 × 10 × 5 cm y 720 g de peso) refleja tumora-
ción multicavitada, de contenido hemorrágico, que al-
terna con áreas sólidas blanquecinas. En el estudio
microscópico se describe una proliferación con pocas
mitosis y densamente celular, de células de escaso ci-
toplasma y núcleos vesiculosos monomorfos, algunos
de ellos con hendiduras, con un nucleolo excéntrico
poco prominente. El patrón predominante es difuso,
aunque también es frecuente la presencia de cavidades
quísticas con áreas macro y microfoliculares, así como
focos trabeculares y giriformes. Todo ello permite el
diagnóstico de tumor de células de la granulosa.

En el examen anatomopatológico del útero se en-
cuentran cervicitis crónica con quistes mucinosos y
pólipo endometrial sobre el endometrio hiperplásico,
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Fig. 1. Imágenes de tomografía axial computarizada (TAC) toracoabdo-
minal. Se revela la presencia de una masa pelviana derecha, de 17 × 11 ×
16 cm, con áreas quísticas que se extienden desde la región umbilical a la
pelvis. Líquido libre peritoneal perihepático, periesplénico y pelviano.

Fig. 2. Estudio ecográfico transvaginal. Se aprecia una imagen heterogé-
nea, ecomixta que se extiende desde pelvis hasta 2 traveses de dedo por
encima del ombligo (12,5 × 19 cm), y ascitis moderada; no puede descar-
tarse el origen anexial, ya que no son visualizables ambos ovarios.
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con focos de hiperplasia atípica. El ovario derecho
presenta hiperplasia cortical y quistes de inclusión ce-
lómicos. El postoperatorio transcurre de forma nor-
mal, por lo que es dada de alta 7 días después. Actual-
mente, la paciente se encuentra en valoración por
parte del servicio de oncología.

DISCUSIÓN

El caso presentado es interesante debido a la tardía
edad de aparición del tumor primario: existen muy
pocos casos descritos de presentación en la anciani-
dad. La edad media de presentación, aunque variable,
en la serie de Ohel et al4, sobre 172 casos, se sitúa en-
tre los 40 y los 69 años. En la serie de Chua et al5, la
mayoría de las pacientes son perimenopáusicas o pos-
menopáusicas recientes (63,2%), y en la de Lauszus
et al6, la media de edad es de 58 años, con un rango
de presentación de entre 33 y 82 años, de manera si-
milar a lo hallado en las series de Unkila- Kallio et al7

(media de 53 años), de Savage8 (53 años; rango, 13-
77) o Kovrigina et al9 (11-73 años); Krommer et al10

también encuentran que la edad más frecuente de apa-
rición se sitúa entre los 50 y los 60 años, mientras que
en la serie de Mulvany y Riley11 las pacientes son
algo más jóvenes (una media de 46 años).

En cuanto a la descripción de tumores primarios en
edades avanzadas, Sayegh et al12 también recogen un
caso de TCGO virilizante en una paciente de 78 años,
y Poma13, una presentación con hemoperitoneo en
una paciente de 76 años.

Según Vesco y Carney14, que describen un caso de
TCGO en una paciente de 83 años, previamente histe-
rectomizada por hiperplasia endometrial atípica y do-
blemente anexectomizada, con hallazgo incidental
microscópico de TCGO en la pieza quirúrgica, las re-
currencias tardías extensas pueden tener su origen en
un tumor inicial, clínicamente indetectable (microscó-
pico), con lo que concluyen que las pacientes han de
tener un seguimiento estricto tras el diagnóstico, in-
cluso en casos de tumor oculto. Se han descrito recu-
rrencias incluso tras 23 y hasta 37 años del diagnósti-
co inicial15,16.

Es importante considerar la edad en el diagnóstico,
ya que algunos autores la señalan con un factor pro-
nóstico menor4. Similar en edad al anterior es el caso
descrito por Williams et al17, que afecta al hemidia-
fragma derecho en la TAC, como recidiva metastásica
15 años después de la lesión ovárica original, tratada
con ooforectomía y radioterapia. En lo que respecta al
diagnóstico, los TCGO se presentan con frecuencia
con metrorragia10,18-22, que llega a suponer el motivo
de consulta en el 75% de los casos. Ésta puede corre-
lacionarse histológicamente con la presencia de hiper-
plasia endometrial quística o, incluso, carcinoma de
endometrio, dolor abdominal de localización baja o
masa anexial palpable18,19,23, pero también es posible
la presentación como síndrome de Meigs en tumores
gigantes24,25 o con hemoperitoneo13; son frecuentes los
síntomas de hiperestrogenismo en general9 e, incluso,
las segundas neoplasias (de endometrio o mama entre
otras) asociadas a aquél22,26.

En la serie de Lauszus et al6, la secreción estrogéni-
ca incrementada se encuentra con más frecuencia en
mujeres posmenopáusicas cuando éstas se comparan
con las premenopáusicas, pero este factor no afecta a
la supervivencia. También los TCGO pueden determi-
nar una menopausia precoz, caracterizada por valores
indetectables de hormona foliculostimulante (FSH),
valores menopáusicos de estradiol y una concentra-
ción significativamente elevada de inhibina28.

Del mismo modo, se han descrito TCGO masculi-
nizantes, que han de considerarse en el diagnóstico
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Fig. 3. Cortes histológicos de tumor de la granulosa. a) Las células de la
granulosa tumorales presentan escaso citoplasma y un núcleo oval a veces
hendido, y pueden mostrar un grado variable de luteinización. b) Los tu-
mores de células de la granulosa muestran con frecuencia áreas micro-
quísticas, llamadas cuerpos de Call-Exner, que pueden reconocerse tam-
bién en la granulosa normal.

a

b
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diferencial de las mujeres posmenopáusicas que pre-
senten síntomas de virilización12,29,30. Quizá en rela-
ción con estas alteraciones hormonales, los TCGO se
han relacionado con la presencia de infertilidad e in-
fertilidad tratada con inductores de la ovulación, pero,
en general, puede decirse que cuando estos tumores
se producen en edad fértil sí se asocian con nulipari-
dad y presentación clínica de infertilidad por anovula-
ción; no obstante, si la presentación es más tardía, se
asocia con patrones de fertilidad más normales y con
aparición de carcinomas endometriales7.

Las formas comunes de presentación de los TCGO
en la TAC o la resonancia magnética (RM) incluyen
la masa quística multiseptada de gran tamaño y la
masa de tamaño medio, sólida, con contenido quístico
en su interior31, que es la presentación más frecuente
en la serie de Morikawa et al18. La hemorragia intratu-
moral también es un hallazgo común en la RM, así
como lo es su grosor endometrial incrementado18,31.

En la serie de Chua et al32, la mayoría de las pacien-
tes experimentan, en la cincuentena, sangrados posme-
nopáusicos, y se halla un 40% de asociación a hiper-
plasia endometrial. También en la de Kim, se aprecian
estas modificaciones endometriales. Los TCGO pue-
den presentar una amplia variedad de apariencias his-
tológicas y macroscópicas, lo que crea un espectro de
manifestaciones en el diagnóstico por imagen33. Si
bien los tamaños descritos varían entre el hallazgo his-
tológico casual y los mayores de 30 cm, no parece ha-
ber correlación entre el tamaño, el patrón histológico o
el índice mitótico, y la evidencia de invasión34,35.

Histológicamente, el patrón característico es el de
población celular monomorfa, patrón de crecimiento
trabecular, células de núcleo oval o redondeado, hen-
diduras nucleares, escaso citoplasma, baja actividad
mitótica y perfil inmunohistoquímico compatible35,36.
Las células de la granulosa neoplásica pueden reme-
dar células de la granulosa de los folículos ováricos
normales en todas sus fases madurativas y son capa-
ces de producir estrógenos, lo que puede determinar
la cohorte sintomática típica del hiperestronismo37.

Pueden encontrase focos de diferenciación hepática
en el seno de la histología típica de los TCGO, como
en los 4 casos descritos por Ahmed et al, con células
hepáticas positivas inmunohistoquímicamente para ci-
toqueratina, antígeno de la membrana epitelial y alfa-
fetoproteína38. Cuando la presentación inicial del
TCGO es en forma de metástasis extraovárica, puede
ser importante el examen con el microscopio electró-
nico para efectuar el diagnóstico, según la experiencia
de Drachenberg et al39, que encuentran un perfil ul-
trastructural mantenido, que puede ser muy útil en es-
tos casos.

En cuanto al patrón característico de aberraciones
genéticas en los TCGO, Mayr et al40 encontraron en
su serie un 80% de tumores diploides en la citometría
de ADN, mientras que la hibridación in situ fluores-
cente (FISH) encuentra en el 38% de ellos alteracio-
nes del cariotipo: monosomía del cromosoma 22 en el
40% de los casos, trisomía del 12 en el 25%, monoso-
mía del X en el 10% y pérdida del cromosoma 17 en
el 5%, lo que significaría un patrón distintivo de alte-
raciones citogenéticas en los TCGO.

Gaffey et al41 encuentran trisomía del cromosoma
12 sólo en las áreas de núcleos bizarros de los TCGO,
lo que sugiere que dichas células representarían clo-
nes diferentes del tumor, originados de las células de
aspecto convencional. Gorski et al42 encuentran triso-
mías 14 en los tumores de su serie.

Sin embargo, en las metástasis pulmonares del caso
descrito por Duhig et al43, las áreas de TCGO no pre-
sentaron rastro de heterocigosidad o inestabilidad
para los microsatélites analizados. Los errores en la
reparación del ADN, frecuentes en los TCGO, pue-
den encontrarse implicados en el desarrollo o progre-
sión de este tipo tumoral y contribuir a su patogenia;
esta deficiencia es un episodio temprano en su evo-
lución44.

La inhibina y la P53 pueden expresarse en un 95-
100% de estos tumores40. La expresión de esta última
no se encuentra significativamente asociada con la
fase, pero su expresión incrementada se asocia con un
intervalo libre de enfermedad disminuido y un pro-
nóstico desfavorable45,46.

Para Homesley et al47, la actividad proliferativa muy
baja y la ausencia de sobreexpresión de la proteína
p53 podrían relacionarse con el comportamiento clí-
nico benigno mayoritario en estos tumores. En rela-
ción con la inhibina, los TCGO con potencial para
producir la subunidad alfa podrían presentar un pro-
nóstico más favorable que los tumores inhibina inmu-
nonegativos48. La aportación de Iwahashi et al49, que
proponen las determinaciones seriadas de colágeno
tipo IV sérico y laminina (que se encuentran muy ele-
vados prequirúrgicamente, y decrecen rápidamente
después), en conjunción con otros marcadores tumo-
rales y la concentración estrogénica, que podría ser de
ayuda en la evaluación del pronóstico, detección de
metástasis, recurrencias y monitorización de la res-
puesta al tratamiento, no ha presentado aplicación
práctica ulterior.

Sobre las características ecográficas para el diag-
nóstico, la apariencia más frecuente de los TCGO es
para Sharony et al50 semisólida, y se halla un incre-
mento del grosor endometrial en casi todos los casos.
Los estudios Doppler de los vasos del interior o la pe-
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riferia tumorales presentaron un índice de resistencia
de 0,448 ± 0,018, de modo que se concluye que el es-
tudio de ecografía-Doppler color no aporta datos que
puedan ser definitivos para diferenciar los TCGO y
los tumores epiteliales del ovario

Como señalan Hong et al51, el hallazgo de estructu-
ras ultrasonográficas multiquísticas complejas obser-
vado con la ultrasonografía de alta resolución, asocia-
do a los valores de estradiol elevados preoperatorios y
a los síntomas clínicos, puede establecer el diagnósti-
co preoperatorio de TCGO. De modo similar, Varma
et al52 señalan que la RM unida a los hallazgos clíni-
cos y de laboratorio pueden ayudar a establecer un
diagnóstico preoperatorio.

Un aspecto que cabe destacar es la complicación de
efectuar el diagnóstico diferencial en los casos de
TCGO quísticos uniloculares11. Estos casos se distin-
guen por la infrecuente producción de marcadores tu-
morales séricos y la evidencia clínica de actividad en-
docrina, si bien la confirmación diagnóstica será, por
supuesto, histológica.

La citología por lavado vesical puede permitir el
diagnóstico de TCGO metastásico cuando, como en
el caso descrito por Vodovnik53, obtiene agregados
sincitiales de células características, inmunorreactivas
para el receptor estrogénico, inhibina, vimentina o
calretinina. En cuanto a las determinaciones séricas,
los tumores ováricos producen una variedad de pépti-
dos relacionados con las inhibinas, incluyendo la B,
que se detecta en más tumores que la A, pero que no
discrimina tan bien como la determinación de subuni-
dad alfa54.

Estas determinaciones son mucho más útiles que en
otro tipos tumorales del ovario, puesto que son positi-
vos sólo en los casos de tumores de la granulosa o de
células de Sertoli23,61. Al parecer, la mayor parte de
TCGO segregan cantidades de inhibina A dimérica,
mientras que los tumores mucinosos y serosos, que
segregan también este marcador, producen predomi-
nantemente otras formas de inhibina sérica inmuno-
rreactiva, que se encuentra elevada en sangre preope-
ratoriamente de manera típica y puede permanecer
elevada hasta unos 2 años tras la cirugía. De este
modo, las concentraciones de inhibina sérica parecen
ser un marcador tumoral válido para el diagnóstico de
TCGO primarios o recurrentes55,57. La secreción de
esta inhibina puede responder a estimulación con go-
nadotropinas exógenas y por FSH endógena58.

Robertson et al59 describen la combinación de la
determinación de la subunidad alfa de la inhibina sé-
rica combinada con la de CA-125 como método de
mayor sensibilidad y especificidad para todos los ti-
pos de cánceres ováricos. Existen también trabajos

que proponen que la hormona antimülleriana sérica es
un marcador sensible, específico y altamente reprodu-
cible en los TCGO, y tiene utilidad a la hora de eva-
luar la respuesta al tratamiento y en la detección tem-
prana de recurrencias60.

Por supuesto, la elevación de estrógenos que se
encuentra en muchos de estos tumores puede ser útil
como marcador en estas pacientes. Característica-
mente, se elevan tanto el estradiol como la estrona,
mientras que las cifras séricas de gonadotropinas se
encuentran disminuidas61-63,88. La supervivencia de
las pacientes con TCGO es, en general, excelente,
dado que la mayoría de las pacientes son diagnosti-
cadas en estadios precoces de la enfermedad64, debi-
do a la presencia de síntomas hormonales que posi-
bilitan el diagnóstico temprano65. Para algunos
autores, el estadio es el factor pronóstico más impor-
tante, con un mayor riesgo de recidivas entre los es-
tadios II y IV64.

La rotura tumoral, el estadio de la FIGO y la inci-
dencia de sangrados vaginales irregulares antes del
reconocimiento del tumor presentan un valor pronós-
tico significativo para Bidzinski et al66, mientras que
para Fontanelli et al67, el factor pronóstico más impor-
tante parece ser la extensión extraovárica del tumor.
La recurrencia o la presencia de metástasis presentan
correlación estadísticamente significativa con la su-
pervivencia68. Según Fujimoto et al68, el pronóstico de
las pacientes con TCGO depende de 2 factores histo-
patológicos principales: el índice mitótico y la inva-
sión del espacio linfovascular. También Wu et al69 se-
ñalan el índice mitótico y el estadio tumoral como
factores pronósticos principales, si bien reconocen
que es difícil predecir recurrencias tardías usando es-
tos parámetros clinicopatológicos.

Costa et al70 demuestran una posible base molecu-
lar para la pobre posibilidad de predicción del com-
portamiento clínico en función de la histopatología,
puesto que encuentran que los TCGO recurrentes de-
sarrollan una transformación de los marcadores mole-
culares, fundamentalmente mediante el incremento de
la actividad proliferativa y sobreexpresión de la P53,
y constituyen un tumor diferente del primario.

Sin embargo, Miller et al71 sentencian de manera
clara la cuestión pronóstica: el estadio y el tamaño tu-
morales son, a su juicio, los únicos parámetros clíni-
cos de importancia pronóstica en los TCGO, mientras
que la atipia celular, el índice mitótico —también éste
es el factor pronóstico más importante para otros au-
tores62,72— y la ausencia de cuerpos de Call-Exner son
los únicos factores pronósticos anatomopatológicos.

Sin embargo, Scharl et al73 coinciden con los facto-
res pronósticos básicos, mientras que también en-
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cuentran peor pronóstico en tumores muy monomor-
fos, de baja actividad mitótica. En cuanto a los facto-
res pronóstico moleculares, la ploidía, la Ki-67 y la
p53 deben considerarse factores pronósticos impor-
tantes en estos tipos tumorales, en combinación con
otros más estudiados72,74. De este modo, la citometría
de flujo puede proporcionar un método rápido y váli-
do para predecir el comportamiento biológico de los
TCGO75. Asimismo, se han descrito otros, como la
heterogeneidad del ADN, el perímetro nuclear o el
área nuclear76.

En cuanto al tratamiento, parece adecuado realizar
una ooforectomía unilateral en pacientes con estadios
Ia, mientras que en aquellos superiores a éste, la ci-
rugía debe incluir histerectomía abdominal y sal-
pingo-ooforectomía bilateral, dado que la enfermedad
residual puede afectar significativamente a la supervi-
vencia19,21,77-80.

En estadios iniciales, la cirugía conservadora
puede tener un 69% de supervivencia a los 5 años81,
y alcanzar en algunos grupos el 85,3% para el esta-
dio Ia88; sin embargo, existen autores que proponen
sólo la anexectomía bilateral o la ooforectomía con
amputación supravaginal del útero88. En la serie de
Maleemonkol et al82, consistente en efectuar histe-
rectomía y salpingo-ooforectomía bilateral seguida
de quimioterapia en la mayoría de los casos, se con-
siguieron ratios de supervivencia global del 62% en
conjunto, si bien la mayoría de las pacientes se en-
contraban en estadio I. El resto de los estadios re-
quieren radiación adicional y/o poliquimioterapia3,20

e, incluso, para algunos autores, las casos en estadio
I con factores de mal pronóstico asociados requeri-
rían también radioquimioterapia complementaria,
así como las recurrencias, sean locales o no80. En
cambio, otros autores conceden escaso valor a estas
terapias complementarias21.

Algunos autores realizan en todas las pacientes una
irradiación del área pelviana, que se extiende en fun-
ción de los hallazgos linfográficos79,88. Las pautas qui-
mioterápicas son variables, y pueden emplearse regí-
menes adyuvantes de ciclofosfamida, vinblastina y
5-fluorouracilo o, más recientemente, metotrexato,
actinomicina D, ciclofosfamida y 5-fluorouracilo. El
tratamiento con regímenes que incluyan cisplatino
puede ser de elección para pacientes con enfermedad
recurrente83. En tumores más avanzados existen com-
binaciones de ciclofosfamida, platino y adriblastina o
vinblastina, adriblastina y bleomicina, o regímenes de
vinblastina, platino y bleomicina88.

El empleo de quimioterapia neoadyuvante o radio-
terapia se ha asociado en ocasiones con intervalos li-
bres de enfermedad prolongados en pacientes con ca-

racterísticas tumorales de alto riesgo83. La combina-
ción de bleomicina, etopósido y cisplatino parece ser
un régimen activo como quimioterapia de primera lí-
nea de los tumores malignos del estroma ovárico47. La
quimioperfusión intraperitoneal hipertérmica intrao-
peratoria continua con cisplatino parece ser, según
Chatzigeorgiou et al84, un procedimiento prometedor
en adición a la citorreducción quirúrgica y la quimio-
terapia sistémica para el tratamiento de TCGO avan-
zados o recurrentes.

Para pacientes en estadios avanzados, la cirugía y
la radioterapia han sido las modalidades terapéuticas
principales, que permiten la radioterapia en estadios
inoperables un 50% de tasa de respuesta. Sin embar-
go, la quimioterapia en regímenes que contengan cis-
platino resulta muy activa también en estos casos42.

Para Al-Badawi el al86, la presencia de enferme-
dad macroscópica residual después de la cirugía pri-
maria en TCGO avanzados (n = 60) es el factor pro-
nóstico más importante, y en la supervivencia en
conjunto se ha encontrado una tendencia (pero no
significación estadística) a resultados peores en las
pacientes que recibieron quimioterapia postoperato-
ria de primera línea.

CONCLUSIÓN

Si bien la edad media de presentación de los TCGO
ronda los 50 años, debe considerarse este tipo histoló-
gico como opción diagnóstica en mujeres ancianas
con tumoraciones ováricas, especialmente de cierto
tamaño, en las cuales coexistan, además, signos y sín-
tomas derivados de la hiperproducción estrogénica.

RESUMEN

Los tumores de células de la granulosa ovárica del
adulto son interesantes, debido a su comportamiento
impredecible y a su capacidad de producir hormonas,
que puede originar alteraciones en otros órganos del
aparato genital. El curso clínico de los tumores de cé-
lulas de la granulosa ovárica se caracteriza por su cur-
so indolente, que tiende a la recurrencia tardía.

Presentamos el caso de una paciente de 82 años
con un gran tumor primario de células de la granulo-
sa, complicado con shock hipovolémico causado por
episodio metrorrágico y sangrado de metástasis pleu-
rales.

En este artículo se discuten el caso y la bibliografía
relativa a las características clínicas y epidemiología
de estos tumores, así como su diagnóstico, pronóstico
y modalidades terapéuticas.
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