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Resumen: Endometriosis se define como la presencia de tejido glandular y estromal endometrial fuera de la
cavidad uterina y este tejido ectépico es dependiente de la estimulacion estrogénica. Usualmente se presenta
en ovarios, fondos de saco, ligamento ancho, ligamento uterosacro, utero, trompas de Falopio, tracto
gastrointestinal y geniturinario. Sin embargo, puede presentarse en otras localizaciones, como en el canal
inguinal. Prevalece en 10% de las mujeres en edad reproductiva. Existen muchos factores contribuyentes a
esta patologia como la herencia, edad, anomalias anatémicas del sistema reproductor femenino, paridad,
alteraciones del ciclo menstrual, uso de anticonceptivos orales, factores ambientales. Fisiopatol6gicamente
hay muchas teorias descritas entre estas la menstruacion retrégrada que podria explicar la etiologia del caso
que se describe en este articulo. El sintoma mas frecuente es el dolor pélvico y se ha asociado también la
infertilidad. El diagnostico de eleccién se realiza mediante laparoscopia o laparotomia, acompafiado de
confirmacidon histolégica de macrofagos con hemosiderina, epitelio endometrial y glandulas o estroma
endometrial. Se ha observado transformacién maligna en 0.6-0.8% de las mujeres que presentaron
endometriosis ovarica. Dentro del tratamiento médico los analogos de la hormona GNRH son ampliamente
usados, mientras que se utiliza menos el danazol por sus efectos androgénicos, el uso combinado de AINES y
anticonceptivos orales se aplica cuando las pacientes asocian mucho dolor pélvico. El tratamiento quirtrgico
consiste en la ablacion del tejido endometrial ectopico a través de laparoscopia.
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ENDOMETRIOSIS IN THE INGUINAL CHANNEL: A CASE
REPORT

Abstract:Endometriosis is defined as the presence of functioning endometrial glands and stromal tissue
outside of uterine cavity, which is estrogen dependent. It’s usually seen in ovary, uterosacral ligament, uterus,
fallopian tubes, gastrointestinal tract and genitourinary system. However we describe a case in the inguinal
channel. It prevails in 10% of women in reproductive age. There are a lot of factors that contribute to this
pathology like inheritance, age, female’s reproductive system’s anatomic anomalies, parity, alterations of the
menstrual cycle, use of oral contraceptives and ambient factors. There are a lot of physiopathological
theories; one of them is retrograde menstruation that could explain the etiology of the case presented. The
most frequent symptom is pelvic pain and infertility has also been associated. The best way of diagnosis is
laparoscopy or laparotomy, along a histological confirmation of macrophages with hemosiderin, endometrial
epithelium and endometrial glands or stroma. Malignant transformation has been observed in 0,6-0,8% of
women that presented ovaric endometriosis. GnRH analogues are broadly used as medical treatment, while
danazol is less used because of its androgenic effects. NSAIDs combined with oral contraceptives is used to
reduce pelvic pain. Chirurgical treatment consists on endometrial ectopic tissue ablation trough laparoscopy.

Key words: endometriosis, inguinal channel, immunohistochemistry, estrogen receptors, CD10

INTRODUCCION (US) pélvico en 2009 sin hallazgos patoldgicos.

Ademds cuadrantectectomia mamaria derecha por

Este articulo presenta un caso clinico poco
descrito de endometriosis.

La endometriosis es una enfermedad
ginecologica frecuente en mujeres en edad
reproductiva, comuUnmente a nivel de ovarios, sin
embargo, la presentacién puede ser muy diversa. Se
describen varios factores de riesgo como la edad, las
caracteristicas reproductivas, los habitos personales y
los factores hereditarios directamente relacionados con
el desarrollo de la enfermedad [1]. La endometriosis es
la causa mas comun de dolor pélvico croénico. La
prevalencia estimada es de 10% mujeres [2] y 25 % de
las mujeres con infertilidad [3].

CASO CLIiNICO

J. B. S, paciente femenina de 48 afios, con
histecterectomia abdominal y salpingo-oforectomia
izquierda en 2004 por leiomiomatosis del cuerpo
uterino con sangrado uterino anormal, con ultra sonido

hiperplasia ductal con atipia en 2010, en tratamiento
con tamoxifeno, en 2012 se realiza biopsia excisional
por nédulo en mama derecha con microcalcificaciones.
Antecedente ginecoobstétricos: G2,P2,C1,A0, no utiliza
anticonceptivos orales.

En noviembre 2011 la paciente se realiza un
ultrasonido abdominal de rutina que encontré un area
hipoecoica con centro liquido de 52 x 15 mm, como
hallazgo incidental, en regién inguinal derecha junto a
paquete vasculonervioso, compatible con adenopatia
con centro necrdtico versus hematoma residual
antiguo, con leve efecto de masa. La paciente en abril
del 2012 presenta un nédulo inguinal derecho
palpable de 47 x 17 x 21 mm, no doloroso a la
palpacién, niega sintomatologia localizada sin
embargo 5 afios de evolucion de dolor pélvico y
mastalgia. Se realizan marcadores tumorales los
cuales se encuentran normales.
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Se realiza cirugia excisional del canal inguinal
derecho y se diseca el nddulo junto al ligamento
redondo.

Figura 1. Cortes
seriados de

No6dulo fibrético
con sangrado
central

Se realiza biopsia que reporta
macroscopicamente formacion nodular de consistencia
elastica de 40 x20 mm, al corte la lesién es blanquecina
de aspecto arremolinado con centro gelatinoso café
oscuro, como se observa en la figura 1.

Microscépicamente, se identific6 zona de
fibrosis en la periferia del nddulo, en la regiéon central
se identifica, cavidad con restos hematicos, adyacente a
la cavidad hay glandulas revertidas por epitelio
cilindrico simple rodeadas por un estroma celular; lo
anterior descrito se observa la figura 2 enay b. En c se
observan células glandulares que muestran nucleos
positivos para el anticuerpo de receptores de
estrogenos. En d el estroma presenta tinciéon
inmunohistoquimica positiva para CD10. Se diagndstica
como nodulo fibrético con endometriosis central.

d
Figura 2. Microfotografias de cortes histoldgicos del
nddulo fibrético.

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

La endometriosis se define como la presencia de tejido
glandular y estromal endometrial fuera de la cavidad
uterina, siendo este tejido ectdpico dependiente de la
estimulacién estrogénica.
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Esta enfermedad afecta entre 5 y 10% de
mujeres en edad reproductiva. Se diagndstica
principalmente en mujeres que sufren de dolor crénico
o infertilidad, por medio de laparoscopia. Sin embargo
es posible que se encuentre subdiagnosticada [4]. Es
importante aclarar que se ha presentado casos de
endometriosis en hombre como lo reporta Simsek et al
en un caso de endometriosis inguinal [5]. Existen
muchos factores contribuyentes a esta patologia como
la herencia, edad, anomalias anatomicas del sistema
reproductor femenino, paridad, alteraciones del ciclo
menstrual, uso de anticonceptivos orales, factores
ambientales. La edad es el inico factor que se relaciona
de manera consistente con esta enfermedad alcanzando
el maximo riesgo relativo en mujeres de 40-44 afios [1].
Diversos estudios indican que la probabilidad de
endometriosis es de 3 a 10 veces mayor cuando existen
antecedentes familiares de primer grado; ademas, en
mujeres con obstruccion a nivel del tracto vaginal existe
un riesgo aumentado de endometriosis. Otros factores
asociados son: la multiparidad o el extremo opuesto la
nuliparidad o bien periodos intergénicos largos, asi
como ciclos menstruales irregulares con fase menstrual
muy prolongada [4]. Chapron et al, realiz6 un estudio
transversal de 566 pacientes con diagndstico quirtrgico
de endometriosis ovdrica, peritoneal e infiltrante
profunda; para evaluar si estaba asociado al uso de
anticonceptivos orales. Concluyeron que las pacientes
que usaban anticonceptivos orales por dismenorrea,
asociaban principalmente endometriosis profunda
infiltrativa, cabe destacar que aclaran que no significa
que los anticonceptivos orales aumenten el riesgo de
endometriosis [6]. Por otro lado, el uso ciclico de
anticonceptivos orales monofasicos puede prevenir o
ayudar en el manejo de la endometriosis. Esto esta
basado en que el flujo menstrual es menos denso en
pacientes que usan anticonceptivos lo que
probablemente permite una disminucién en la
menstruacion retrograda. Mas recientemente, se ha
encontrado que los anticonceptivos orales trifasicos
suprimen la endometriosis pero la enfermedad
reaparece después de suspender esta medicacién. En
cuanto a factores ambientales no hay asociacién con
tabaco, si se ha asociado a uso de dietiletilbestrol
intrauterino y en paises industrializados a componente
contaminante dioxina [1]. En el caso clinico la paciente
solamente tiene la edad y el antecedente de ciclos
menstruales prolongados por la miomatosis uterina
previa a la histerectomia, ninguno de los otros factores
de riesgo se documentaron.

Es importante recordar que en orden de
frecuencia la endometriosis se encuentra en ovarios,

fondos de saco, ligamento ancho, ligamento uterosacro,
utero, trompas de Falopio, tracto gastrointestinal y
geniturinario [9]. Tejido endometrial ectdpico de pared
abdominal ocurre en 0.03% a 1% de las mujeres con
previa cirugia obstétrica o ginecolédgica [3]. Dentro de
las cirugias que se han asociado con hallazgo de
endometriosis estan histerectomias, ligadura de
trompas uterinas, cesareas, episiotomias y laparoscopia
[16].

El dolor pélvico es el sintoma mas frecuente
principalmente durante el periodo premenstrual y al
término de la menstruaciéon. Ademas, puede aparecer
dolor de espalda, dispareunia, dolor a la defecacion,
dolor al cambio de posiciéon y disuria de aparicion
ciclica. La asociacién de endometriosis con infertilidad
se debe a las adherencias en la cavidad peritoneal, lo
cual distorsiona la anatomia pélvica y altera la
liberacion adecuada del o6vulo; sin embargo, los
trastornos anatémicos no son el Unico motivo de la
infertilidad, ya que se ha descrito que la endometriosis
causa baja reserva ovarica y de la calidad de 6vulo (10).
Lesiones que involucran el tracto urinario o intestino
resultan en hematuria o hematoquecia en el periodo
premenstrual. Implantaciones cerca de superficies
externas de cérvix, vagina, recto, uretra puede causar
dolor o sangrado rectal o por uretra. Adhesiones de
endometriosis podrian causar leve malestar [7]. En el
caso analizado anteriormente la endometriosis inguinal
dentro del nédulo fibrético no producia sintomas como
dolor o sangrado, presentaba efecto de masa, por lo
tanto no se puede descartar que esta paciente
presentaba focos endometridsicos intrapélvicos.

FISIOPATOLOGIA/ETIOPATOGENIA

Existen muchas complejas teorias sobre el origen de
endometriosis, aun no hay consenso. En la actualidad
existen cuatro teorias para explicar la patogénesis de la
endometriosis: metaplasia celémica, menstruacion
retrograda con trasporte de células endometriales,
diseminacion linfatica y vascular, y teoria de restos
embrionarios. Incluso una combinacién de estas
teorias [7]. Por otro lado recientemente se habla de un
fallo de mecanismos inmunes a la destruccién de tejido
ectopico o una diferenciacion anormal del tejido
endometrial, han sido sugeridos como mecanismos
subyacentes asociados al defecto del tejido estromal
con aumento de estrégenos y prostaglandinas
resistente al estimulo de progestigeno [4]. A
continuacion un pequefio resumen de estas teorias:
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. Menstruacion retrégrada: fragmentos viables
de endometrio pasan a través de trompas uterina a la
cavidad pélvica con implantaciones peritoneales,
ovarios, fondo de saco, vejiga, episiotomia e incisiones,
esta teoria se ha observado en mujeres con estenosis
cervical y septo vaginal transverso, también en mujeres
con prolongado flujo menstrual. Sin embargo esta
teoria no explica la endometriosis pulmonar, cerebral,
tejidos blandos o en hombres [4]. La paciente del caso
clinico presentaba previo al 2004 flujo menstrual
abundante y obstruccién a nivel de cuerpo uterino por
la leiomiomatosis.

Metaplasia celomica: fue considerada la primera
teoria que explicaba la patogenia de la endometriosis,
se sugiri6 que la endometriosis se originaba en la
membrana celémica a través de un proceso de
metaplasia seguido de una induccién metaplasica. El
epitelio celémico, que surge de una capa decélulas
epiteliales del conducto mulleriano, también se
diferencia en epitelio pleural y peritoneal y en células
de la superficie de los ovarios. Esta teoria explica la
endometriosis que se presenta en hombres, en mujeres
en etapa prepuberal, en aquellas que jamas han
menstruado y en adolescentes sin anormalidades del
conducto de mullerianos [1].

. Diseminacion linfatica y vascular: se ha
postulado la viabilidad de las células endometriales que
entraban a través de la membrana basal de los vasos
sanguineos y linfaticos. Estas células endometriales
mediante la formacién de microémbolos provocarian el
desarrollo de la enfermedad en lugares a distancia [1].

. Restos embrionarios: la identificacion de
restos del conducto paramesonéfrico en el ligamento
ancho y porciones antero-laterales de la vagina y el
cérvix, que podrian dar lugar a la endometriosis. La
presencia de estos restos embrionarios puede explicar
la existencia de endometrio ectépico. Areas adyacentes
a los conductos mullerianos y duplicaciones del sistema
mulleriano, permitirian que células de origen
mulleriano se conviertan en endometrio funcionante.
Sin embargo, la presencia de los mismos no se ha
encontrado en la pelvis o en la cavidad toracica. Si
consideramos esta hipoétesis, la endometriosis deberia
aparecer inmediatamente después de la menarquia,
cuando la estimulaciéon hormonal se ha iniciado [1].
Inmunidad humoral y celular: juega un papel
importante en la patogénesis de la endometriosis. La
reduccion de células NK y deficiente inmunidad celular
no es capaz de reconocer el tejido endometrial ectépico
y por lo tanto permite que se implante y crezca en otro
lugar, gracias a factores de crecimiento y citoquinas
secretadas por macréfagos. Ademas, se ha investigado

que el alelo HLA-B7 inhibe la actividad citotdxica de
células NK, esto se ha visto en 7% de antecedentes
familiares de primer grado. (7) Las citoquinas y factores
de crecimiento asociadas a la endometriosis son VEGF,
PGE2, TNF-a e |IL-1, las cuales promueven Ia
produccién de IL-8 y RANTES. Ademas, en la
fisiopatologia de la endometriosis, los macrofagos
hallados en la cavidad peritoneal normal sin
endometriosis secretan metaloproteinasas (MMPs) y
receptores barrendero (scavenger receptor) como lo
son receptores barrendero CD36, para degradar tejidos
ectopicos, pero en endometriosis la capacidad de
degradacidn de estos esta disminuida [8].

DIAGNOSTICO

El diagnostico de eleccién de la endometriosis
se realiza mediante laparoscopia o laparotomia,
acompanado de confirmacién histolégica de macréfagos
con hemosiderina, epitelio endometrial y glandulas o
estroma endometrial.

El antigeno carcinoembrionario-125 en suero (CA-125),
que se ha visto elevado en endometriosis; y la imagen
por resonancia magnética han demostrado escaso valor
diagnostico, pero son losmétodos con los que se puede
realizar el diagnéstico no invasivo. El CA-125, a pesar
de inespecifico, se puede utilizar para monitoreo o
seguimiento de recurrencias, en el presente caso
clinico este marcador estaba normal [7]. También
otros marcadores séricos como el antigeno
carcinoembrionario-19-9 en suero (CA 19-9), IL6, TNF
alfa en el liquido peritoneal se han usado, aunque
desafortunadamente esta ultima prueba es un
procedimiento invasivo que requiere obtener el liquido
peritoneal. El ultrasonido intravaginal ha sido el de
mayor uso en el diagnéstico de lesiones
retroperitoneales y uterosacras, pero no tiene la
exactitud para identificar lesiones peritoneales o
endometriomas pequeiios [10].

Ademas, se ha estado estudiando las bases genéticas de
la endometriosis, Govatati et al, secuenciaron el genoma
mitocondrial de tejido endometrial ectépico y eutépico
y concluyen que la exploracion del genoma
mitocondrial es un marcador diagnéstico de
endometriosis, ya que hallaron en el ADN mitocondrial
de pacientes con endometriosis deleciones e
inestabilidad microsatélite mitocondrial del tejido
ectopico por un aumento de especies reactivas de
oxigeno (ROS) y ademas se hall6 un halogrupo M5 con
riesgo aumentado de incidencia de endometriosis [11].
Esto es un comienzo de deteccién con genética
molecular lo cual atin no esta en la practica accesible
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para el diagnoéstico. Sin embargo a pesar de tantos
estudios génicos no se ha encontrado con un gen que se
relacione claramente con endometriosis [12].

TRANSFORMACION
ENDOMETRIOSIS

MALIGNA DE

Segin datos reportados de casos aproximadamente el
1% de las mujeres con endometriosis tiene lesiones
bajo trasformacién maligna, de estos 80% a nivel
ovarico y 20% extragonadal. L a transformacién
maligna se ha observado como una complicaciéon de
endometriosis en 0.6-0.8% de las mujeres que
presentaron endometriosis ovarica. Estos procesos
malignos se han clasificado en 3 grupos:

- Cancer epitelial de ovario como el
adenocarcinoma endometroide y el de células
claras.

- Tumores de tipo mulleriano como tumor
borderline de tipo mulleriano y tumor
borderline seroso.

- Sarcomas como adenosarcoma, Ssarcoma
estromal endometrial

Se han asociado multiples alteraciones genéticas a los
casos de transformaciéon maligna post endometriosis
por estimulo de estrés oxidativo, como mutaciones en
p53, activacion de KRAS, inactivacion de ARID1A,
activacion ~ PIK3CA y HNF-1B. Otras mutaciones
reportadas son KRAS, BRAF, ERBB2, MMBT y ESS [13].

TRATAMIENTO

Tratamiento quirurgico
El tratamiento quirtirgico se hace mediante
laparoscopia y se efectia al mismo tiempo que el
diagnostico; puede ser conservador, cuando se
preservan ovarios y Utero, o radical, cuando se extirpan.
Se prefiere siempre tratamiento conservador ya que la
endometriosis es de progresién lenta, rara vez se
maligniza y al tratarse permite el embarazo, que
también ejerce un efecto benéfico sobre ella. Ademas
desaparece con la menopausia y las probabilidades de
recidiva con terapia hormonal sustitutiva son bajas. El
tratamiento quirdrgico es util en etapas iniciales y
avanzadas de la enfermedad. (14)
Indicaciones de cirugia:
1. Pacientes con dolor pélvico:
a. No responde a tratamiento médico o
tiene contraindicaciones.
b. Con evento agudo anexial

c. Con invasién severa a intestino, vejiga,
uréteres, nervios pélvicos
2. Pacientes que tienen o con sospecha de
endometrioma que asocian dolor crénico o efecto de
masa.

TRATAMIENTO MEDICO

Hormonal: dentro de estos se utilizan los siguientes:
Estrégenos y progestdgenos: etinilestradiol en dosis
de 20 a 35 pg y progestagenos diversos en es quemas
continuos de una tableta diaria.

Progestdgenos de depésito: acetato de
medroxiprogesterona intramuscular en dosis de 100
mg cada dos semanas por cuatro dosis, seguidos de 200
mg mensuales por cuatro dosis maés.

Progestdgenos orales: 30 mgdiarios por 3 meses o
linestrenol, 10 mg diarios por 6meses.

Progestdgenos intrauterinos: levonorgestrel, lo que
tiene su mayoraplicacion en casos de involucramiento
rectovaginal.

Danazol:800 mg diarios, divididos en cuatro dosis al
dia por seis meses. Este tiene efectos androgénicos.
Agonistas de GnRH: Los esquemas mas recomendables
son a base del acetato de leuprolida de depdsito en
dosis de 3.75 mg cada 4 semanas por seis meses o el
acetato de goserelina en una pildora biodegradable
para administracion subcutanea mensual, asi como
también el acetato de nafarelina en dosis de 200 pg
diarios por via intranasal.

Antagonistas de GnRH: se recomienda la
administracion secuencial de la dosis tinica semanal
durante 8 semanas, se reporta regresion en alrededor
de 60% de los casos, sin sintomas de hipoestrogenismo
severo.

Antiprogestdgenos: 50 mg diarios por lapsos de 3 a 6
meses, con lo que se logra inhibirla ovulacién y romper
laintegridad endometrial.

Inhibidores de aromatasas: primera opcién en el
tratamiento de endometriois en la posmenopausia, ya
que aqui la fuente de produccién de estrégenos es
extragonadal [14].

Alterativa a tratamiento hormonal: para pacientes
con contraindicaciones se han utilizado: pentoxifilina,
leflunomida, etanercept, infliximab, levimasol vy
loxoribina, proteina fijadora de TNF, interferdn,
inhibidores de la ciclooxigenasa y otros medicamentos
en etapa de investigaciéon, entre los que destacan los
inhibidores de matriz metaloproteinasas y diferentes
agentes antiangiogénicos. El 5-fluorouracilo ha
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demostrado disminucién en la proliferacién de células
endometriales, in vitro, en paciente con endometriosis
profunda y endometriomas [14].

Las opciones de tratamiento deben discutirse
con la pareja, quienes deben comprender que sin
cirugia radical ablativa las recidivas son frecuentes y
que los tratamientos conservadores o quirdrgicos
tienen indicaciones especificas seglin el estadio en que
se encuentre la enfermedad. La terapéutica se planea de
acuerdo con los deseos de la paciente de lograr un
embarazo, para tratar dolor, tumoraciones pélvicas,
sangrados genitales anormales y dispareunia [14].

PRONOSTICO

La endometriosis puede estabilizarse o tener regresién
por si sola, ya que en 25 % de las pacientespuede haber
resolucion de la enfermedad. Por otro lado, se ha
observado que la endometriosis puede recurrir incluso
después del tratamiento. Ademas, las mujeres
posmenopausicas con antecedentes de endometriosis
pueden presentar nuevamente este padecimiento
durante el uso de la terapia hormonal, por lo tanto, en
ambos casos se debe tener cuidado en la administraciéon
de estrégenos cuando estén indicados [10].En cuanto a
recidiva hay ciertos factores implicados en la
recurrencia tras la extirpacion laparoscopica de
endometriomas ovaricos, dentro de estos factores estan
la dismenorrea y dispareunia de alto grado, previas a la
cirugia segin un estudio realizado por Ldépez et al. que
concluyd que tanto recidiva sintomatica como
ecografica, se present6 en pacientes con estos factores
previo a la cirugia [15]. No se describen casos de
recidiva de endometriosis de la pared abdominal como
en el caso de nuestra paciente al inicio descrito.

CONCLUSIONES

La endometriosis es una patologia que a pesar
de ser mas frecuente a nivel ovarico, tiene
presentaciones extragonadales como por ejemplo en el
canal inguinal. Dentro de los factores condicionantes de
endometriosis del presente caso tenemos primero, el
antecedente de cirugia previa; y segundo, leiomiomas
uterinos que favorecen la menstruacion retrégrada
conllevando a la diseminacién de focos de
endometriosis a la cavidad abdominal y de ahi al canal
inguinal.

Se concluye que no toda endometriosis es
dolorosa como en este caso y dentro de los principales
diagnosticos diferenciales que hay que tener en cuenta
estdn adenopatias palpables a nivel inguinal y hernia
inguinal.
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