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RESUMEN

Se describe un raro caso de endometriosis rectovaginal con compromiso ganglionar en mujer de 33 afos.
La presencia de tejido endometrial en ganglios linfaticos pélvicos es rara y ha sido confirmada en la litera-
tura en mujeres que han sido sometidas a cirugia por endometriosis. La presencia de endometriosis en los
ganglios linfaticos pélvicos es muy improbable que surja de novo y sugiere extension de la enfermedad.

PALABRAS CLAVE: Endometriosis profunda, infiltracion ganglionar

SUMMARY

A rare case of rectovaginal endometriosis with lymph node involvement is described in a 33-year-old patient.

The presence of endometrial tissue in pelvic lymph nodes is rare and has been confirmed in the literature
in subjects who underwent surgery for endometriosis. Involvement of pelvic lymph nodes by endometriosis
seems unlikely to arise de novo and probably suggests lymphatic spread of the disease.
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INTRODUCCION

La diseminacion linfatica de la endometriosis
fue observada por primera vez en 1925 (1). La pre-
sencia de tejido endometrial en ganglios linfaticos
pélvicos es excepcional y ha sido recogida en la
literatura en pacientes que fueron sometidas a ci-
rugia por endometriosis (2-4). La afectacion de los
ganglios pélvicos por endometriosis, parece impro-
bable que aparezca de novo y sugiere un extension
linfatica de la enfermedad (2-5).

Caso clinico

Paciente de 33 afios que fue remitida a la Uni-
dad de Endometriosis del Hospital Universitario de
La Paz, Espana, por diagnostico de endometriosis
profunda. Referia dismenorrea intensa y progresi-
va desde hacia 15 afos, que habia requerido tra-
tamiento con analogos GnRH y anticonceptivos
hormonales orales, empeorandose su estado en
el ultimo afno con estrefiimiento, continuos cuadros
pseudoobstructivos, disquecia, importante pérdida




304

REV CHIL OBSTET GINECOL 2009; 74(5)

de peso y en los Ultimos cinco meses rectorragia
coincidente con la menstruacion.

Se remite a la paciente a nuestro centro 10 dias
después de haberle practicado una primera laparo-
tomia, con diagndstico de endometriosis profunda y
con el fin de realizar una cirugia completa. Durante
esa primera cirugia se realizé liberaciéon de adhe-
rencias a nivel de anexo izquierdo, decapsulacion
del quiste anexial derecho, citologia de lavado pe-
ritoneal y biopsias de serosa peritoneal. Se decidié
tratamiento conservador de manera intraoperatoria,
dada la proximidad de la estenosis rectal al margen
anal y al caracter benigno en los hallazgos anato-
mopatoldgicos.

La exploracién en consulta revelaba un nédulo
empastado en el tabique rectovaginal, mientras que
la ecografia abdominal mostraba utero y anexos
normales. La analitica de sangre revel¢ ligera ane-
mia.

Se decide ingreso y programacion de cirugia
una semana mas tarde. En el transcurso de la mis-
ma se evidencia Utero en retroflexiéon y saco de Do-
uglas ocupado por ambos anexos y recto-sigmoi-
des intimamente adherido a cara posterior uterina.
Quiste endometridsico en ovario izquierdo, siendo
el derecho rigurosamente normal. Gran foco de en-
dometriosis profunda que infiltra recto a 5 cm del
margen anal, con afectacién de parametrio derecho
y fascia presacra.

Se efectia laparotomia, realizando quistecto-
mia izquierda, salpingectomia bilateral, apendi-
cectomia, adhesiolisis y liberacién de sigmoides y
colon, diseccién e identificacién de ambos uréteres
hasta el tinel de los mismos y posterior diseccion
de ambas fosas pararrectales. Se procede a la ex-
tirpacion del nédulo endometridsico, asi como de
un implante en plica vesicouterina y de una adeno-
patia pélvica derecha aumentada de tamafio, con
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Figura 1. Tejido linfoide
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rechazado a la periferia por un quiste (A) revestido por epitelio cilindrico de tipo en-

reseccion posterior de aproximadamente 20 cm de
recto-sigmoides y anastomosis término-terminal
con endorresector circunferencial.

El informe anatomopatoldgico reveld la existen-
cia de focos de endometriosis a nivel de plica vesi-
couterina, serosa apendicular y de ambas trompas,
asi como de afectacion de serosa y capas muscu-
lares de intestino grueso, sin alcanzar la mucosa.
También se informé de la presencia de endometrio-
sis quistica en el ganglio linfatico pélvico derecho
extraido durante la cirugia.

Macroscépicamente se trataba de una forma-
cién nodular de 1,2 cm de diametro maximo, con
superficie externa pardusca y lisa. Al corte muestra
un quiste de 8 mm con contenido gelatinoso. Mi-
croscopicamente se objetiva tejido linfoide rechaza-
do a la periferia por un quiste (Figura 1A) revestido
por epitelio cilindrico de tipo endometrial, rodeado
de estroma formado por células estrelladas (Figu-
ra 1B) y de glandulas de pequefio tamafo (Figura
1C).

La evolucién postoperatoria fue satisfactoria
con una marcada disminucion de la dismenorrea,
que cede con reposo y antiinflamatorios, al mismo
tiempo que una progresiva desaparicion de la dis-
quecia y rectorragias, éstas Ultimas en relacion con
episodios de estrefiimiento esporadicos y de corta
duracion.

DISCUSION

La endometriosis es considerada como una en-
fermedad benigna, progresiva, que puede cursar
con recurrencias y con invasion local y a distancia.
Generalmente afecta a mujeres en edad reproduc-
tiva y es una de las causas mas comunes de dolor
pélvico y de infertilidad.
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dometrial, rodeado de estroma formado por células estrelladas (B) y de glandulas de pequefo tamafio (C).
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Puede afectar localmente a estructuras pélvicas
y areas del peritoneo préximas a los ovarios, como
los ligamentos uterosacros y fondo de saco de Do-
uglas, o bien extenderse mas alla del aparato geni-
tal, hecho que ocurre en aproximadamente un 12%
de los casos. Las localizaciones extragenitales por
orden de frecuencia son el intestino, el colon sig-
moide, tracto urinario, apéndice, ileon y diafragma.
Otras localizaciones que también pueden verse son
la vulva, vagina, cérvix, tabique rectovaginal, pared
abdominal, regién umbilical, bronquios, pulmones,
rifiones, region inguinal, piel y sistema nervioso.

Aungue la etiologia de la endometriosis no ha
sido todavia claramente establecida, existen nume-
rosas teorias que tratan de explicar la histogénesis
de esta compleja enfermedad, como son la teoria
de la menstruacion retrégrada, la diseminacion he-
matdgena vy linfatica, la implantacién directa y la
metaplasia del epitelio celémico.

Lo particular de nuestro caso es la afectacion
de ganglios linfaticos en el desarrollo evolutivo de
una endometriosis, hecho muy poco comun y que
en la mayoria de los casos recogidos en la biblio-
grafia corresponden a ganglios afectados por estro-
ma endometrial benigno que estan desprovistos de
anormalidades miullerianas, tales como los quistes
miullerianos o endosalpingiosis. Esto ultimo ocurre
con una frecuencia del 2-41%, y generalmente son
hallazgos microscopicos que son encontrados en el
marco de una salpingitis, tumores serosos borderli-
ne de ovario o carcinomas (6-9).

Algunos investigadores sostienen que existen
principalmente dos hipétesis a la hora de explicar
la afectacion linfatica por endometriosis. La primera
considera que la afectacién de los ganglios linfati-
cos se produce como consecuencia de un proceso
de metaplasia del sistema mudlleriano secundario
(10-11). La segunda, en cambio, mantiene que este
fendmeno es secundario al drenaje linfatico del teji-
do endometrial (12-14).

En este sentido, se han definido cinco rutas di-
ferentes de drenaje linfatico con origen en el utero:
(a) desde la matriz a los ganglios de la iliaca interna
y comun, adrticos a través del ligamento infundi-
bulopélvico, (b) desde las cadenas del obturador,
iliacos internos y externos hasta los ganglios de la
cadena iliaca comun a través del ligamento cardi-
nal, (c) a las cadenas ganlionares inguinales por
medio de los ligamentos redondo y umbilical, (d) di-
rectamente hacia el ovario, (e) directamente hasta
las trompas. Es interesante ver como estas rutas
coinciden con los lugares de difusidon de metastasis
del cancer de endometrio.

Algunos autores han intentado relacionar las
caracteristicas clinicas y anatomopatoldgicas de

la endometriosis profunda y el grado de afectacion
linfatica de la misma. Abrao y cols (15), estudiaron
a 35 pacientes con endometriosis intestinal y ob-
servaron que en todos aquellos casos en los que el
espesor de la lesion alcanzaba los 1,75 cm o afec-
taba a mas del 80% de la circunferencia de la luz,
los ganglios linfaticos aparecian infiltrados. No vie-
ron relacién alguna con la edad, sintomas clinicos o
longitud de la lesién en la pared intestinal

Ademas se ha valorado la posible invasion linfo-
vascular de glandulas y/o estroma en endometriosis
de recto-sigmoides mediante el uso de inmunohis-
toquimica y el anticuerpo D2-40, con el fin de verifi-
car la hipotesis de que la afectacion linfatica puede
derivarse del drenaje vascular. Se ha demostrado
que D2-40 reacciona con los epitopos glicosilados
y no glicosilados de gp36 y es idéntico a la podo-
planina, siendo un marcador muy sensible para el
endotelio linfovascular, lo que ha sido ampliamente
utilizado para identificar invasién linfovascular en
carcinomas de mama, colon, prostata, cérvix y en-
dometrio (16-18). En nuestro caso esta tincion no
aporté informacioén adicional.

A pesar de que la endometriosis es un proce-
S0 benigno, es cierto que en determinadas ocasio-
nes puede compartir caracteristicas de malignidad,
como son la morfologia anormal, un patrén de cre-
cimiento celular alterado, invasion celular local y a
distancia y neoangiogénesis. Existen estudios que
demuestran cémo en el epitelio glandular ocasio-
nalmente pueden desarrollarse aneuploidias en el
DNA. Por otro lado, la experimentacion in vitro su-
giere que la endometriosis puede tener un origen
monoclonal (19-21).

En nuestro caso, y teniendo en cuenta el avan-
zado grado de extensién local y linfatica de la enfer-
medad, seria razonable plantearse si se considera
todavia una enfermedad clinicamente benigna o
podriamos hablar, por el contrario, de una endome-
triosis intestinal con hallazgos que sugieren prema-
lignizacion.

En esta linea se ha demostrado que el compo-
nente predominante en las lesiones endometridsi-
cas intestinales es el estroma, y que en caso de
transformacion maligna, éste se convertiria en un
tumor de tipo sarcomatoso, cuyo prondstico casi
nunca es fatal. De hecho estas lesiones de endo-
metriosis infiltrativa muestran similitudes con el
sarcoma estromal de bajo grado en cuanto a la
morfologia celular, patrén de infiltracion, expresion
de receptores hormonales, lo que aumenta la po-
sibilidad de que exista una relacion entre las dos
enfermedades similar a la observada entre fibroma-
tosis (enfermedad localmente agresiva que no tiene
potencial metastasico) y el fibrosarcoma (22-25).
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Finalmente pensamos que la realizacion de

mas estudios clinicos y anatomopatolégicos pro-
porcionarian la informacién necesaria como para
poder establecer una relaciéon entre endometriosis
pélvica, diseminacion de la misma a través de las
distintas vias linfaticas y afectacion de los ganglios
linfaticos pélvicos.
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