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Endometriosis del lleon como causa de
Obstrucion Intestinal
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RESUMEN

Presentamos el caso de una paciente de 40 ainos, en edad fértil que inicio con un cuadro
clinico abdominal obstructivo, lalaparoscopia diagnostica revelé una tumoraciénileal
de aspecto estenosante, se hace la reseccion intestinal y en el estudio histopatolégico
se encontro epitelio endometrial y estroma del endometrio confirmando el diagnéstico
de endometriosis ileal. Se hace la revision de esta patologia. En pacientes jovenes, sin
cirugias previas y con antecedentes de periodos menstruales dolorosos asociados a
distension abdominal y alteracion del ritmo defecatorio, debe incluirse la endometriosis
en el diagnéstico diferencial de una obstruccion intestinal.
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ABSTRAC

We report the case of a patient of 40 years, in childbearing age with clinical abdominal
obstruction, diagnostic laparoscopy revealed an ileal stenosing tumor , after intestinal
resectiontheir histopathological study found endometrial epithelium and stroma confirming
the diagnosis of endometrial ileal endometriosis. It is the revision of this pathology. In
young patients without previous surgery and with a history of painful periods bloating
associated with defecation rhythm alteration, endometriosis should be included in the
differential diagnosis of intestinal obstruction.
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INTRODUCCION

a endometriosis; una enfermedad crénica y
enigmatica se define como la presencia de te-
jido endometrial funcional (epitelio glandular
y estroma) fuera de la cavidad uterina®, ma-
ormente sobre la superficie peritoneal y del
ovario @. Fue descrita por primera vez por Ro-
kitansky en 1860. Su prevalencia en general es desconoci-
da, se estima que la incidencia clinica de endometriosis en
edad reproductiva es de 5-10%®. Si se considera al subgru-
po de las mujeres infértiles esta cifra alcanza a un 30%,
algunas series refieren hasta un 70% ®.Se observa mayor
incidencia en mujeres asiéticas, siendo dos veces superior a
las caucasicas y mas frecuente en la raza blanca que las de
raza negra ®. La patogenia de la enfermedad es incierta y
existen varias teorias pero ninguna logra explicar su origen
: 1) la de «migracion retrograda» que defiende el paso de
material endometrial a través de las trompas a la cavidad
abdominal ©; 2) también la dransformacién metaplasica” de
las células mesoteliales pluripotenciales”; 3) algunos autores
han asociado un déficit inmunitario local y/o general que
impide la eliminacion del tejido endometrial ectépico ©; y,
4) otras teorias son la del trasplante mecanico de células
en pacientes sometidas a cirugia, la de metastasis linfaticas
o vasculares y la de la extension directa . La teoria de la
migracion retrégrada postulada por Sampson en 1921, tie-
ne mas defensores y ofrece una explicacién fisiopatologica
mas légica y algunos autores la han asociado con un déficit
inmunitario local y/o general que impide la eliminacién 6
del tejido endometrial ectépico 9.

CASO CLINICO

Relato: Paciente mujer de 40 afios de edad, que ingresa por
emergencia con tiempo de enfermedad de 15 dias caracteri-
zado por dolor abdominal tipo célico, malestar general.
Examen fisico: FUR 01- 08- 11,a la palpacién abdomi-
nal dolor difuso a predominio de mesogastrio, leventemen-
te distendido, RHA disminuidos, timpanicos.

Laboratorio: En el hemograma leve leucocitosis.

Radiografia de abdomen

Fig. 1 Radiografia de abdomen: imagenes sugestivas de obstruccion intestinal

Intervencion quirtrgica: Se realiz6 una incision media-
na supra umbilical de 1.5cm y bajo visién directa coloca-
cién de T1 e identificacién de asas intestinales delgadas
muy dilatadas, evaluacién de higado, bazo, estémago,
mesenterio sin lesiones. Se hace la apertura de cavidad
abdominal y se encuentra una tumoracion ileal de aspecto
estenosante a 10cm de la vélvula ileocecal de aproxima-
damente 2cm de longitud que obstruye la luz intestinal en
el 100%.Se hace la reseccion intestinal de ciego y 20cm
de asa ileal desde la valvula ileocecal, cierre del munon del
colon ascendente, anastomosis termino lateral ileocecal en
dos planos y cierre por planos hasta piel. El diagnéstico
presuntivo postquirtirgico fue obstruccion intestinal por un
tumor ileal.

Fig. 3 Pieza operatoria: se observa obstruccion completa de la luz ileal.

Evolucién: Paciente estuvo hospitalizada durante 3 dias,
evoluciona satisfactoriamente, tiene control por el servicio
de ginecologia .Actualmente asintomatica.
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Anatomia patolégica

Fig. 4 Se observa un grupo de glandulas endometriales localizadas en la
submucosa senaladas por la flecha azul y escaso estroma endometrial peri
glandular. H.E 200x.

DISCUSION

Sampson fue el primero en describir la asociacién de endo-
metriosis peritoneal secundaria a una diseminacién mens-
trual dentro de la cavidad peritoneal © y a la endometriosis
intestinal por primera vez en 1922 11, Se define como
la infiltracién de la pared intestinal por tejido endometrial
ectépico, comprometiendo la muscular propia 2.

Segiin Sampson el contenido menstrual con frag-
mentos de endometrio pasa por las trompas de Falopio
alcanzando la cavidad peritoneal, a esto se llama mens-
truacion retrégrada, se ha observado sangre (menstrual)
en la cavidad abdominal en pacientes durante los videos
de laparoscopias. Para ello debe existir una alteracion in-
munolégica que permita la implantacién de dicho tejido
y su crecimiento, sin ser reconocido como extrafio y fa-
vorecer su desarrollo. El fundamento de la endometriosis
peritoneal se explica por el siguiente mecanismo: la mi-
gracién del tejido endometrial a través de las trompas a
la cavidad peritoneal con la presencia de glandulas y de
estroma sobre la superficie peritoneal y en los 6rganos
del abdomen y pelvis, donde en los proximos ciclos mens-
truales se produce el sangrado menstrual ¥ estas células
pueden adherirse al mesotelio peritoneal y favorecer los
procesos de invasién, implantacién y proliferacion y en
algiin caso invadir profundamente el espacio subperitoneal
donde pueden proliferar y expandirse. Pequefios defectos
microscépicos permiten a estas células contactar con la
matriz submesotelial, luego por accién de las moléculas de
adhesion (ICAM-1) 14 y la protedlisis de la matriz extra-
celular por accién de metaloproteinasas consigue la im-
plantacién favorecidas por alteraciones inmunolégicas 1% y
humorales locales . Los factores angiogénicos: factor de
crecimiento vascular (VEGF) y la interleuquina, favorecen
la proliferacién de vasos y una menor apoptosis del tejido
endometrial 1 contribuyendo asi al desarrollo y posterior

diseminacion a la cavidad peritoneal. Lo anterior configura
la lesién roja endometridsica. Luego de la implantacion
esta sufre sangrado con depésito de hemosiderina y repa-
racion fibrética conformando la lesion negra de la endome-
triosis. A posteriori dicha cicatrizacion progresa y se esta-
blece la lesion blanca, con intensa reaccién de retracciéon y
fibrosis endometridsica 9.

Al igual que los procesos tumorales los implantes en-
dometriales no pueden proliferar a menos que exista un
proceso de neoangiogénesis. Se ha propuesto que la an-
giogénesis endometrial excesiva pudiera ser un importante
mecanismo en la patogénesis de la endometriosis. Healy y
colaboradores, hacen notar el proceso de neoangiogénesis
como fundamental en el desarrollo de la endometriosis y
destaca que en pacientes con endometriosis en quienes se
realizoé la cirugia laparoscépica alrededor de los implantes
endometriales observo la presencia de vasos sanguineos®?.
El proceso de angiogénesis implica la interaccién de varios
factores de crecimiento entre ellos el factor de crecimiento
vascular (VEGF), reconocido como el principal factor an-
giogénico ?? El VEGEF tiene variaciones ciclicas ya que es
estroégeno dependiente y ha sido demostrado en el endo-
metrio humano con efecto angiogénico tanto en el epitelio
como el estroma en la fase proliferativa manteniéndose
solo en epitelio en la fase secretora®’. McLaren y colabo-
radores han demostrado el VEGF en liquido peritoneal de
mujeres con endometriosis, teniendo los niveles mas altos
en fase proliferativa del ciclo menstrual donde el perito-
neo se encuentra expuesto al fenémeno de la menstrua-
cién @2 estos datos sugieren la presencia de VEGF durante
la menstruacion retrégrada y hacen pensar que el tejido
que alcanza la cavidad pélvica puede proliferar bajo la in-
fluencia del fenémeno de angiogénesis. El liquido perito-
neal regula el microambiente peritoneal, bafia las trompas
y ovarios, difunde al lumen tubario e incluso se describe
que llega a la cavidad uterina. Desempefia un papel fun-
damental en el desarrollo, mantenimiento y propagaciéon
de la enfermedad endometriésica, su volumen varia du-
rante el ciclo menstrual con un peak de 20 cc al momento
de la ovulacion. Contiene varias células libres incluyendo
macréfagos, células mesoteliales, linfocitos, eosinéfilos y
mastocitos, el porcentaje mayor con macréfagos 85%. En
la endometriosis se ha visto un aumento del nimero y ac-
tividad de macréfagos, esto genera citoquinas y factores
de crecimiento que producen un microambiente apropia-
do para la proliferacién e implantacion a nivel peritoneal
del tejido endometrial. Participa en la remodelacién de los
implantes a través de la secrecién de factor de necrosis tu-
moral, el cual regula la secrecién de las metaloproteinasas
de la matriz ?®. Ademas, estimula la angiogénesis en los
focos endometriésicos permitiendo su sobrevida y creci-
miento, por ello el liquido peritoneal se transforma en un
rico cocktail de citoquinas, que participan activamente en
el origen y progresion de esta enfermedad ?¥. En el liqui-
do peritoneal se ha visto niveles elevados de TNF que se
correlacionarian con la severidad de la enfermedad. Estos
niveles elevados serfan por una mayor produccién de los
macréfagos y monocitos en sangre periférica @, Las célu-
las de los focos endometridsicos tienen una resistencia a
la apoptosis y fagocitosis. Se ha demostrado, in vitro, una
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menor actividad NK contra células endometriales de mu-
jeres con endometriosis; y esto se relaciona con el estado
de la enfermedad. Posteriormente este hallazgo se detectd
in vivo a nivel del liquido peritoneal ®®. Estudios recientes
con cirugia laparoscépica demuestran que la menstruacion
retrograda es frecuente y se presentan entre el 76% y el
90% de las mujeres con trompas de Falopio permeables ?7
y solo el 10-15% de las mismas desarrolla endometriosis.
La explicacién radica en la presencia de factores inmuno-
légicos que favorecen la invasion, progresion y persisten-
cia de las lesiones.Estos datos sugieren que el endometrio
de mujeres con endometriosis tienen capacidad de proli-
feracion para sobrevivir en localizaciones ectépicas y que
el VEGF interviene en la angiogénesis de la endometriosis
de una manera directa, pero existen otros mecanismos
conocidos y desconocidos que influyen en este proceso.
Los cambios producidos en el tejido endometrial ectopi-
co son consecuencia del estimulo menstrual fisiolégico. Su
presencia fuera del utero desencadena un proceso infla-
matorio local con una fase reparativa posterior, que dara
lugar a un proceso de fibrosis que en la fase terminal ya no
seré reversible ni respondera a manipulacién hormonal. El
grado v la cantidad de tejido fibrético estan en relacién con
el grado de endometriosis ®®. En las areas de mayor afec-
cién, la fibrosis se extiende a la grasa y el tejido conectivo
perivisceral. El grado de estenosis en las fases avanzadas
causara la clinica obstructiva e influira en la intervencién
quirdrgica a realizarse.

Pueden aparecer neoplasias malignas a nivel de tejido
endometrial ectépico, en cicatrices de cesarea, se han pu-
blicado casos de malignizacién de endometriosis recto sig-
moidea. Principalmente se trata de carcinomas endome-
trioides, mucho méas raramente presentan transformacién
sarcomatosa. Esto hace obligatorio el estudio histolégico
de los focos de endometriosis.

El aparato digestivo es la localizacion mas frecuen-
te de la endometriosis extragonadal, oscila entre el 3 al
37%(29),se ha detectado practicamente en todo el in-
testino, pero mas frecuente la afectacion del recto y del
colon sigmoideo (74%), seguido del tabique rectovaginal
(12%), ciego (2%) y apéndice (3%), region ileocecal ©9, y
mas raramente otros segmentos de colon o intestino del-
gado®. seran tributarias de reseccion intestinal alrededor
del 1%de las endometriosis ®? los implantes superficiales
son habituales, siendo poco frecuente la forma profunda
0,9 %; que compromete toda la pared intestinal 3 su prin-
cipal problema a este nivel es que se comporta como una
gran simuladora de graves procesos intestinales. La ma-
yoria de los casos son asintomaticos y cuando se presen-
ta clinicamente es inespecifica, es dificil diagnosticarla sin
el antecedente previo de endometriosis . Clinicamente
se presenta con dolor pélvico, infertilidad, dismenorrea y
dispareunia ®® la asociacién de la endometriosis con es-
tos sintomas fue reconocida desde la década del 20. El
dolor pélvico (dismenorrea, dispareunia y otras molestias
peri menstruales v la esterilidad son los problemas por los
que con mas frecuencia acude la paciente a consulta, sin
que exista correlaciéon entre la frecuencia e intensidad de
los sintomas v la severidad de la endometriosis. Los sinto-

mas intestinales aparecen o desaparecen a expensas del
ciclo menstrual, son intensos en el periodo premenstrual
y durante la menstruacién se convierte en dolor incapa-
citante, para posteriormente a medida que cesa la mens-
truacion, el dolor comienza a disminuir y se hace poco
aparente después del término menstrual, como sucede
con el dolor irradiado al periné al defecar (52%),cambio
de ritmo deposicional en un 25-40%, diarrea en un por-
centaje similar, y alternancia de estrefiimiento y diarrea en
un 14%. Se presentan rectorragia, generalmente coinci-
diendo con la menstruaciéon en un 15-20% de los casos,
y alrededor de un 12% de las pacientes tienen sintomas
tipicos de suboclusion intestinal. No es infrecuente la oclu-
sion intestinal aguda, aunque generalmente hay sintomas
previos que pueden hacer que se sospeche el diagnéstico.
Los implantes endometridsicos aumentan de tamarno du-
rante la menstruacion y al final de ésta pueden drenar su
contenido, acumularlo ejerciendo un efecto masa sobre las
estructuras vecinas o generar intensa inflamacion que se
vuelve crénico y da lugar a fibrosis y adherencias locales.
Todo ello puede simular diversas entidades clinicas como
la obstruccién intestinal por neoplasia de colon, apendi-
citis aguda, sindrome del colon irritable o enfermedad de
Crohn ©9; La rectorragia se debe al desgarro transitorio de
la mucosa digestiva normal debido al aumento de tamafio
de un endometrioma subyacente bajo el influjo hormonal
ciclico ®”. Los implantes penetran en la pared intestinal y
afectan la serosa, luego la capa muscular, la afectacién de
la mucosa es rara. la diarrea o estrefiimiento se justifican
por una alteracién en la produccién ovérica de progestero-
na, LH, HCG y relaxina. Las complicaciones abdominales
con indicacién quirirgica se presentan con mayor frecuen-
cia en recto y colon sigmoides y consisten en hemorragia
digestiva baja, constipacién cronica, obstruccién intestinal
y dolor crénico refractario a tratamiento médico®® Las
causas de obstrucciéon del intestino delgado son: esteno-
sis del segmento afectado, intususcepcion yvélvulo de un
asa secundario a adherencias ®?. Mucho mas rara es la
perforacién intestinal como complicacién excepcional®?.
Macroscopicamente es dificil sospechar el compromiso
endometridsico, incluso se reportan apéndices descritos
como normales Y. En la mayoria de los casos, la afeccion
de la pared intestinal por la endometriosis sera minima,
pequenos implantes no superiores a los 2 cm. Afectan
superficialmente a la serosa intestinal, los mecanismos
implicados en la génesis del dolor han sido ampliamente
estudiados y se correlacionan con el estado inflamatorio y
la distorsién anatémica originada por el tejido endometri6-
sico ectdpico o la infiltracion de fibras nerviosas somaticas
o autonémicas. El diagnéstico es clinico pero complicado;
se basa en una correcta anamnesis, la mayoria tienen sin-
tomas sugestivos de endometriosis genital que justifiquen
la afectacion gastrointestinal. El diagnéstico se hace con la
visualizacién directa de la lesién endometrial ectépica (via
laparoscopia), y la confirmacién histolégica de las carac-
teristicas patognoménicas de este tipo de lesion: epitelio
endometrial y glandulas o estroma del endometrio con o
sin presencia de hemorragia “?. Tener en cuenta que la
afectacion intestinal de la endometriosis es seromuscular y
rara vez compromete la mucosa. Existen pruebas comple-
mentarias que ayudan a un correcto diagnéstico, como el
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enema opaco con doble contraste que muestra el patron
extraluminal, su extension y el grado de estenosis 4. Si
hay afectacién colorrectal la prueba es la colonoscopia,
con biopsias para descartar procesos estenosantes como
la enfermedad de Crohn o adenocarcinomas. Los estu-
dios de imagen como RMN y TC no son suficientemente
sensibles para el diagnéstico definitivo (70% sensibilidad
y especificidad) aunque la sensibilidad de la RMN mejora
con la utilizacién de contraste vaginal y rectal al expandir
estos 6rganos y permitir una mejor delimitacion (44).La
ecografia ginecoldgica tiene un escaso rendimiento #% y se
recomienda la via transvaginal y/o la transrectal para diag-
nosticar la endometriosis pelviana “®. La laparoscopia es el
método estandar confirma el diagnéstico, permite retirar
biopsias y precisa el grado v la extensién de la enferme-
dad“?. El tratamiento de la endometriosis intestinal, con
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