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Tumor Wo l ffiano en mujer con esterilidad pri m a ri a

Wo l ffian tumor in an infe rtile wo m a n
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R e s u m e n

Los tumores ov á ricos de ori gen wo l ffiano son poco frecuentes. Clínicamente son asintomáticos, sien-
do un hallazgo casual en la mayoría de las ocasiones. Se producen a partir de restos de los conductos
m e s o n é f ricos tras su involución en periodo embri o n a rio, localizándose en las estru c t u ras deriva d a s
de éstos. Suelen tener un comportamiento benigno aunque se han descrito casos de re c i d iva o incl u s o
m e t á s t a s i s .

Pa l ab ras cl ave : Tumor wo l ffiano. Tumor anexial de pro b able ori gen wo l ffiano. Tumor me-
s o n é f rico. Tumor derivado del ducto de Gärt n e r.

S u m m a ry

Female adnexal tumors of pro b able wo l ffian ori gin (FAT WO) rep resent a ra re gy n e c o l ogic tumor and
d i s p l ay in the majority of cases a benign behav i o u r, being discove red of accidental fo rm; although ha-
ve been described cases of metastasis or even disease re c u rre n c e. The tumor arises by the ra re pers i s-
ting remnants of the mesonep h ric duct (Wo l ffian duct) in areas wh e re these remnants are abu n d a n t .

Key wo rd s : Wo l ffian tumor. Female adnexal tumors of pro b able wo l ffian ori gi n .
M e s o n ep h ric tumor. Gärt n e r ’s duct tumor.
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I N T RO D U C C I Ó N
Caspar Wo l ff describió el mesonefros en 1759 (1);

y fue en el siglo XIX cuando Rat h ke, en re c o n o c i-
miento al descubrimiento y descripción inicial de
Wo l ff denominó a las estru c t u ras pareadas del meso-
n e f ros en los embriones ve rt eb rados, cuerpos wo l ffi a-
nos. Fue en 1830 cuando Johannes Müller, un fi s i ó l o-
go alemán, descubrió la fi s i o l ogía de los genitales; y
a los conductos para m e s o n é f ricos se les llamó mülle-
ri a n o s .

El desarrollo renal pasa por 3 etapas: pro n é f ri c o ,
m e s o n é f rico y metanéfrico. En el embrión, el meso-
n e f ros o conducto de Wo l ff fo rmará los riñones tra n-
s i t o rios, los cuales serán reemplazados por los ri ñ o-
nes permanentes de ori gen metanéfrico. Serán los
conductos mesonéfricos los que posteri o rmente se
c o nve rtirán en genitales internos. Ambos conductos
son pri m o rdios definidos y coexisten tempora l m e n t e
en todos los embriones en el período ambisexual del
d e s a rrollo, es decir, hasta la octava semana. A part i r
de ese momento, normalmente persistirá un sistema
de conductos y dará ori gen a conductos y glándulas
especiales, mientras que el otro desap a recerá en el
t e rcer mes de vida fetal, salvo ve s t i gios no funciona-
l e s .

El control hormonal de la dife renciación sex u a l
somática fue descrito por Jost (2). Así, los fa c t o re s
críticos que determinan cuál de las estru c t u ras ducta-
les se estabiliza o involuciona son las secreciones de
los testículos: la testosterona y la hormona antimülle-
riana (AMH). La AMH es sintetizada por las células
de Sertoli (activadas por el gen SRY localizado en el
c romosoma Y) poco después de la dife renciación tes-
ticular y será re s p o n s able de la regresión ipsolat e ra l
de los conductos de Müller hacia la 8ª semana de ge s-
tación, antes de la ap a rición de la testosterona y de la
e s t i mulación de los conductos wo l ffianos (3). La fa l t a
de regresión del útero y de las trompas será ex p re s i ó n
de mutaciones en el gen de la AMH.

Cuando no hay cromosoma Y ni testículo funcio-
nal como ocurre en la mu j e r, la falta de AMH perm i-
tirá que el sistema de Müller persista y que se desa-
rrollen las trompas de Falopio, el útero y la porc i ó n
s u p e rior de la vagina. La ausencia de testostero n a
causará la regresión pasiva del conducto y los túbu l o s
m e s o n é f ricos y en la mujer adulta solamente perm a-
n e c e ran restos mesonéfricos ve s t i giales sin función
conocida. En la mu j e r, este sistema wo l fiano ve s t i gi a l
ha sido subdividido en dos áreas bien definidas (5):
una parte superi o r, derivada de los túbulos mesonéfri-
cos, que incl u ye el epo- y el para o o p h o ron y posibl e-
mente la rete ova rii, y una zona infe ri o r, derivada del

conducto wo l ffiano, que discurre a lo largo de las pa-
redes lat e rales del útero y del cérvix, finalizando en
una dilatación ampular en la cúpula vaginal. Es posi-
ble identificar restos del sistema wo l ffiano superi o r
en la mayoría de los ova rios y de las trompas de
Falopio, mientras que la presencia de restos de la por-
ción infe rior se ha documentado en el 1-22% de los
c é rvix uterinos (6), y con muy poca frecuencia en la
vagina y el cuerpo uterino, siendo aún más infre c u e n-
te su localización a nivel de re t ro p e ritoneo (5, 7). Las
lesiones ori ginadas en estos dos segmentos wo l ffi a-
nos son distintas morfo l ó gi c a m e n t e. El tumor anex i a l
de pro b able ori gen wo l fiano (FAT WO, acrónimo del
inglés “female adnexal tumor of pro b able wo l ffi a n
o ri gin”) (8,9) y los quistes de la rete ova rio (10) son
las lesiones mas frecuentes ori ginadas en la zona su-
p e ri o r, aunque se han re fe rido también ejemplos ra ro s
de adenoma, hiperplasia adenomatosa y carc i n o m a
(11, 12). En la zona infe ri o r, prácticamente todas las
lesiones se ori ginan en la parte distal del conducto
wo l ffiano (ampolla) ap a reciendo en la pared del cér-
vix uterino como hiperplasias de restos mesonéfri c o s
(13-15) y como tumores mesonéfricos malignos.
Estos últimos son ex t remadamente infrecuentes (16,
17) y suelen coexistir en una misma lesión con áre a s
benignas, pro p o rcionando una importante cl ave del
o ri gen mesonéfrico del tumor maligno. En el cuerp o
u t e rino, a pesar de la ocasional presencia de ve s t i gi o s
del ducto mesonéfrico, se han documentado algunos
ejemplos aislados de hiperplasia o metaplasia esca-
mosa del conducto de Wo l ff (13, 18). Aunque algu-
nos de los tumores mesonéfricos publicados han afe c-
tado al segmento uterino infe rior o bien se han
extendido secundariamente al cuerpo uterino (13, 17),
la afectación pri m a ria del cuerpo uterino es ex c ep c i o-
nal (19). En la tabla 1 se presenta la cl a s i ficación his-
t o l ó gica de los tumores ov á ricos según la OMS de
1 9 9 8 .

Existen dife rentes pat rones histológicos cara c t e-
rísticos de las neoplasias mesonéfricas como áreas re-
t i fo rmes, ductales, focos de túmulos pequeños con
contenido eosinófílico e incluso presencia de un com-
ponente sarc o m at o i d e.

CASO CLÍNICO

Paciente de 32 años de edad y su pareja de 34
años acuden al servicio de Rep roducción Asistida de
nu e s t ro centro por esterilidad pri m a ria de 5 años de
evolución y tras hab e rse realizado 3 Inseminaciones
A rt i ficiales Homólogas que re s u l t a ron fallidas. Ella:
antecedentes de endometriosis pélvica grado II diag-
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nosticada en una lap a roscopia (LPS) ex p l o ra d o ra ,
amigdalectomía a los 2 años y apendicectomía a los
11, con una menarquia a los 13 años y ciclos men-
t ruales cada 32 días. Él: antecedentes de parotiditis a
los 11 años, era fumador de 25 c/d, inició la pubar-
quia a los 14 años y ap o rt aba diagnóstico de asteno-
zo o s p e rmia moderada. Se realizó el estudio de la pa-
reja previamente a la realización de un tratamiento de
FIV/ICSI, entre ellas cariotipo de ambos que re s u l t ó
ser norm a l .

Tras realizar el primer ICSI con tra n s fe rencia de

un embrión en junio del 2002 no queda gestante y en
la ecografía de control se ap recia un quiste de 45 mm
en ova rio dere cho de aspecto ecogr á fico endometri ó-
sico, por lo que se plantea LPS para ex é resis del quis-
te previa a la realización de nu evo TRA, info rm á n d o-
se tras la intervención por el anátomo-pat ó l ogo como
quiste luteínico.

En ab ril de 2004 se le realiza una segunda ICSI de
la que queda gestante produciéndose posteri o rm e n t e
un ab o rto espontáneo que preciso legrado y al re a l i z a r
una ecografía de control se observó un tumor sólido
con zonas anecoicas en su interior en ova rio izquier-
do de 5 cm, con doppler dentro de los límites de nor-
malidad y marc a d o res tumorales negat ivos, ex c epto el
ca125 que se pre s e n t aba lige ramente elevado (80,8
UI/ml). Se realiza nu eva LPS en diciembre del 2005
p a ra ex é resis del quiste de ova rio izquierdo que es in-
fo rmado por anátomo-pat ó l ogo de tumor de pro b abl e
o ri gen Wo l ffiano, con un comentario o nota acerca de
su nat u raleza por lo ge n e ral indolente y de carácter
b e n i g n o .

Tras esta intervención la paciente queda ge s t a n t e
de fo rma espontánea con posterior ab o rto legrado, que
p recisó de una revisión de cavidad uterina bajo visión
d i recta por histeroscopia, al observa rse por ecogra f í a
una imagen intra u t e rina muy va s c u l a rizada sospech o-
sa de dege n e ración molar, resultando ser en la anat o-
mía pat o l ó gica (AP) restos del ab o rto anteri o r.

Se programa para su último ciclo de TRA en nu e s-
t ro centro y en una eco previa de control se observa
de nu evo una tumoración densa y homogénea en ova-
rio izquierdo de las mismas características que la que
se le había ex t i rpado 10 meses antes, por lo que se
decide realizar nu eva LPS antes de la TRA. Tras la
ex é resis del quiste (Fi g u ra 1, 2) la AP vuelve a info r-
mar de Tumor de pro b able ori gen Wo l ffiano, con un
c o m e n t a rio, dada la re c i d ivancia, en la que se info rm a
de hasta un 10% de casos en la literat u ra de re c u rre n-
cias o incluso metástasis a distancia, por lo que se
aconseja un estudio mas amplio de la paciente.

Actualmente esta programada para ICSI.
Se ha realizado una resonancia nu clear mag n é t i c a

de control, para va l o rar extensión tumoral que info r-
ma de ausencia de masa tumoral sólida suge s t iva de
re c i d iva del tumor intervenido en dicha localización
junto a ausencia de signos de diseminación tumora l
i n t rap e ri t o n e a l .

A NATOMÍA PATOLÓGICA 

M a c roscópicamente en la pri m e ra biopsia se re c i-
ben va rios fragmentos irreg u l a res que en conjunto

Tabla 1
C l a s i ficación de los tumores ov á ricos según la OMS

( m o d i ficado de AC O G, 1998)

I . Tu m o res ep i t e l i a l e s
a. Tu m o res sero s o s
b. Tu m o res mu c i n o s o s
c. Tu m o res endometri o i d e s
d. Tu m o res de células cl a ras o mesonefro i d e s
e. Tu m o res de células tra n s i c i o n a l e s
f. Tu m o res epiteliales mixtos
g. Carcinoma indife re n c i a d o
h. Tu m o res epiteliales no cl a s i fi c a d o s

I I . Tu m o res de los cordones sex u a l e s
a. Tu m o res de células de la gra nu l o s a
b. Tu m o res de células de Sert o l i
c. Tumor de cordones sex u a l e s
d. Ginandro bl a s t o m a

I I I . Tu m o res de células estero i d e s
I V. Tu m o res de células ge rm i n a l e s

a. Disge rm i n o m a
b. Tu m o res del saco vitelino
c. Carcinoma embri o n a ri o
d. Po l i e m b ri o m a
e. Cori o c a rc i n o m a
f. Te rat o m a s
g. Mixtos

V. Tumores de células germinales y cordones sexuales
a. Gonadobl a s t o m a
b. Otro s

V I . Tu m o res de la rete ova ri o
V I I . Tumor adenomat o i d e
V I I I . Tu m o res de ori gen inciert o
I X . E n fe rmedad tro fo bl á s t i c a
X . Tu m o res de tejidos blandos no específicos del ova ri o
X I . L i n fo m a s
X I I . Tu m o res sin cl a s i fi c a r
X I I I . Tu m o res secundari o s



miden 3,5 x 3,5 cm. En la segunda el mat e rial es mas
abu n d a n t e, estando constituido por fragmentos de
consistencia blanda y color pard o - a m a rillento, que en
conjunto miden 7 x 7 cm. y se acompañan de una
t rompa de Falopio de características norm a l e s .

M i c roscópicamente el tumor es muy celular y está
constituido por elementos algo fusifo rmes, de aspecto
mesenquimal. Estos tienen un citoplasma escaso, de
límites indistintos y núcleos ovoideos, bastante mono-
m ó r ficos, de cro m atina fina, unifo rmemente distri bu i-
da. La actividad mitótica es prácticamente inex i s t e n t e.
En el tumor alternan áreas sólidas, con otras re t i fo r-

mes o de patrón cri b i fo rme (Fi g.3), cara c t e rizada por
la presencia de nu m e rosos espacios quísticos peque-
ños, opticamente vacios, revestidos por una hilera de
células cúbicas, de aspecto vagamente ep i t e l i a l .

Con técnicas de inmunohistoquimia las células tu-
m o rales son positivas tanto para antígenos ep i t e l i a l e s
(Ae 1-3), como mesenquimales (vimentina). De las
c i t o q u e ratinas la CK7 es positiva en las células de as-
pecto epitelial que rodean a los espacios quísticos y la
CK20 es negat iva. La calretinina y la proge s t e ro n a
son también débilmente positivas. El EMA, CEA, in-
hibina, estrógenos y andrógenos dan resultados nega-
t ivos. (Fi g u ras 3, 4, 5).

D I S C U S I Ó N

Los tumores wo l ffianos son poco frecuentes, ex i s-
tiendo según Balbi y cols (30), en 2006 menos de 100
casos re c ogidos a lo largo de la literat u ra. La mayo r í a
de las veces son asintomáticos descubriéndose de fo r-
ma casual, siendo el dolor pélvico o abdominal la fo r-
ma de presentación más frecuente en los casos sinto-
máticos (27). Existen casos descritos desde 18 a 83
años, siendo la edad media de presentación los 50
años (27). El pri m e ro de ellos se descubrió en 1973
(33). Se fo rman a partir de los remanentes de los con-
ductos mesonéfricos y en la mayoría de los casos son
benignos y sin actividad hormonal, aunque tienen la
c apacidad de re c i d ivar y de metastat i z a r. Harada y
cols (31), en 2006 publican que un 10% de éstos tu-
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Fi g u ra 1
L ap a roscopia. Tu m o ración anexial izquierd a

Fi g u ra 2
L ap a roscopia. Detalle macroscópico de tumora c i ó n

Fi g u ra 3
I m agen microscópica de tumor Wo l ffi a n o



m o res tienen la capacidad de re c u rrir y metastatizar y
de ser resistentes a la quimioterapia, por lo que más
que lesiones benignas podrían considera rse lesiones
con bajo potencial de malignidad. Ramírez y cols
(27), en el 2002 publican 2 casos de re c u rrencia del
tumor en mu j e res de 38 y 71 años re s p e c t iva m e n t e ;
Taxy y cols (29), en 1976 publican un caso de metás-
tasis hepáticas tras 6 años de haber resecado el tumor
p ri m a rio y la citología info rm aba de células mas at i-
picas y con mas mitosis que en la pri m e ra interve n-
ción y Daya y cols (28), en 1994 solo encuentran 5
casos en la literat u ra de tumores wo l ffianos malignos.

Por tanto sería aconsejable el seguimiento de estas
pacientes con pru ebas de imagen para la detección
p recoz de re c i d ivas o metástasis que, aunque poco
f recuentes, pueden malignizar en ocasiones. Los mar-

c a d o res tumorales no serán de utilidad en el seg u i-
miento, puesto que suelen ser negativos y no se ha aso-
ciado la presencia de determinados marc a d o res tumo-
rales con la re c i d iva de los tumores. No ex i s t e n
s u ficientes conocimientos acerca de la mejor terapia a
emplear en estos tumores. Steed y cols (26), en 2004
p resentan un caso de tumor wo l ffiano re c i d ivante en
una joven de 15 años en un periodo de 2 años, siendo
t ratado la pri m e ra vez sólo con tratamiento quirúrgi c o
y en la recidiva se utilizaron de forma adicional múlti-
ples régimenes de quimioterapia, entre ellos inhibido-
res de la tirosin quinasa, que se han visto beneficiosos
en casos con CD 117 positivo, ya que produce la ne-
c rosis tumoral y puede emplearse para prevenir re c u-
rrencias. En 2004 se demuestra la efectividad del trata-
miento con imatinib, inhibidor de la tirosin quinasa, en
casos de tumores wolffianos CD 117 positivos (31).

Por tanto, dada la ra reza de las metástasis de los
t u m o res wo l ffianos, el regimen de tratamiento óptimo
no ha podido establ e c e rs e. La cirugía, la ra d i o t e rap i a
y los múltiples regímenes de quimioterapia emplea-
dos no han mostrado ser mejores unos sobre otros en
cuanto a tasas de re c u rrencia ni superv ive n c i a .

Por el contra rio, Ramírez y cols (27), re c o m i e n d a n
una histerectomía total con doble anexectomía en el
momento del diagnóstico como la mejor opción tera-
péutica por el ri e s go de re c u rrencia de estos tumore s ,
cuestionando el uso de la ra d i o t e rapia o quimiotera-
pia ady u va n t e. Esta última opción de tratamiento no
sería de elección en mu j e res, como la del caso que
p resentamos, con deseos ge n é s i c o s .

El diagnóstico de las neoplasias mesonéfricas es
siempre difícil, debido a la ausencia de marcadores es-
p e c í ficos ultra s t ru c t u rales e immunohistoquímicos, es-
pecialmente cuando ap a recen en sitios infre c u e n t e s .
Actualmente ante la sospecha del posible ori gen wo l f-
fiano del tumor por histología se realizan estudios in-
munohistoquímicos puesto que se conoce a partir de
25 tumores wolffianos a que sustancias presentan reac-
t ividad (20, 21): Fuerte re a c t ividad a citoquerat i n a s
AE1/AE3, CAM 5,2 (100%), citoqueratina 7 (88%),
vicentina (100%), calretinina (91%), re c eptor de an-
d r ó genos (78%), inhibina (68%). Reactividad débil a
c i t o q u e ratina 903 (17%), antígenos de membrana ep i-
telial (12%), re c eptor de estrógenos (28%) y re c ep t o r
de proge s t e rona (24%); y ausencia de re a c t ividad para
CEA y citoqueratina 20 (21,33). Por tanto, la inmu-
nohistoquimia tendrá un papel importante en el diag-
nóstico de este tipo de tumores (32).

No obstante, ninguno de estos marc a d o res es es-
p e c í fico de las estru c t u ras mesonéfricas, si bien es
c i e rto que recientemente se ha demostrado que el
CD10 puede ser un buen marcador de los restos y de

Tumor Wo l ffi a n o - 1 2 5Vol. 25- nº 2 - Marzo - A b ril 2008

Fi g u ra 4
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Fi g u ra 5
I n munohistoquimia de tumoración Wo l ffi a n a



los tumores mesonéfricos en el tracto genital fe m e n i-
no (19, 22). Prácticamente todas las estru c t u ras meso-
n é f ricas, así como todos los tumores mesonéfri c o s
( a d e n o c a rcinomas mesonéfricos cervicales y
FAT WOs), han resultado positivos para CD10, mien-
t ras que tanto los epitelios glandulares del ap a rato ge-
nital femenino de ori gen Mülleriano como sus tumo-
res son casi constantemente negat ivos (19, 22). Po r
ello, CD10 podría utilizarse en el diagnóstico dife re n-
cial entre adenocarcinoma mesonéfrico y adenocarc i-
nomas de tipo mu l l e riano (endocervical, endometri a l ,
e t c.) o para confi rmar el diagnóstico de FAT WO (23).
El antígeno se ex p resa en células linfoides pre c u rs o-
ras, linfocitos B del centro ge rminal y algunos mielo-
citos y es ampliamente usado como un marcador de
s u p e r ficie celular para la cl a s i ficación de las leuce-
mias agudas y linfomas (23). El antígeno se ex p re s a
también en algunas células estromales y va s c u l a re s ,
lo que puede ser utilizado para comprobar el corre c t o
funcionamiento de la tinción (22). Esta positividad de
las estru c t u ras y las neoplasias mesonéfricas para
CD10 en la mujer no es sorp rendente puesto que tam-
bién se ex p resa normalmente en los derivados meso-
n é f ricos masculinos tales como el epitelio glandular
de la próstata, las vesículas seminales, el conducto
d e fe rente y el epidídimo (24).

En el diagnóstico dife rencial de los tumores wo l f-
fianos se incl u yen tumores de células de Sertoli y
L ey d i g, tumores de células cl a ras, tumores de células
de la gra nulosa, el adenocarcinoma endometrioide de
ova rio y de las trompas de Falopio (33). De todos
ellos el de mas difícil distinción es el tumor de células
de Sert o l i - L ey d i g, de mediano o bajo grado de dife-
renciación, de la va riante re t i fo rm e. Los cri t e rios utili-
z ables en el terreno puramente morfo l ó gico, son la
p resencia a menudo, en estos tumores, de elementos
h e t e r ó l ogos (glandulas de tipo gástrico o intestinal,
c a rt í l ago , . . e t c.), así como de bandas o nidos de células
de Sertoli o Leydig bién dife renciadas. La activ i d a d
mitótica y el atipismo es mayor que en los de pro b abl e
o ri gen Wölfiano, y en sus espacios quísticos suele ha-
ber secreción eosinófila o proyecciones pap i l a re s .

A pesar de la larga lista de pat o l ogías a tener en
cuenta en el diagnóstico dife rencial, y aunque sean
poco frecuentes, los tumores wo l ffianos deben tener-
se en mente ante al hallazgo de un tumor de morfo l o-
gía inusual, part i c u l a rmente en gente joven (33).
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