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MONOGRAFIAS MEDICAS

ADENOCARCINOMA DEL ENDOMETRIO

J. TriNap GONZALEZ-GUTIERREZ *

Fl estudio del adenocarcinoma del endometrio ha ocupado
de nuevo la atencién de los clinicos, por dos razones fun-
damentales: el aumento de casos en proporcidn al carci-
noma del cuello uterino y la probable etiologia endocrina
del padecimiento.

En vista de que el adenccarcinoma del endometrio cons-
tituye 90 por ciento de los cinceres del cuerpo uterino, se
limitara la presente exposicién a tratar algunos de los
aspectos mds importantes de esta neoplasia. Por lo tanto,
el adenocarcinoma del endometrio que invade el endo-
cérvix y el cincer endocervical que se propaga al endo-
metrio, no serin motivo de la presente exposicién, dado
que tienen caracteristicas diferentes en cuanto a evolucion,
comportamiento, prondstico y tratamiento.

El aumento relativo de este padecimiento puede ser
debido a lo siguiente:
1) La esperanza de vida de las personas entre 45 y 60
afios, se ha modificado en el presente siglo.
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2) La deteccién ha sido llevada con ma-
yor cuidado.

3) Se piensa més en este padecimiento.

4) Se realiza examen sistemitico de los
especimenes.

Eticlogia

No se conocen hasta el momento las cau-
sas responsables de la produccion del car-
cinoma endometrial. Sin embargo, se han
descrito algunos factores etiolégicos, todos
ellos sugestivos, pero la causa que hasta
el momento ocupa la atencién general,
es la alteracién endocrina derivada de
desequilibrio ovirico, con produccién ex-
cesiva de estrdgenos, o bien, las modifi-
caciones enziméticas a su nivel, que im-
piden el aprovechamiento de la progeste-
rona por las células de la mucosa del tte-
ro, en las que sdlo se ejerceria la accién
proliferativa de los estrégenos.

Los siguientes conceptos hablan en apo-
yo de esta teoria,

a) Linch,* sugiere que el factor here-
ditario en el adenocarcinoma endometrial,
debe ser orientado hacia la modificacién
endocrina que provoca la didtesis cance-
rosa, la cual puede despertar previamente
obesidad, hipertension y diabetes mellitus.

b) Novak,?* considera que el cincer del
endometrio tiene un probable origen hor-
monal, debido a lo siguiente:

Su rareza en mujeres castradas.

. El predominio de trastornos mens-
truales en pacientes que posterior-
mente lo sufren.

3. Su coexistencia con tumores funcio-

nantes del ovario.

4, Su presentacion en enfermas con

ovarios poliquisticos,
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Su aparicién después de estrogeno-
terapia prolongada.

6. La existencia de diferentes grados de
hiperplasia de la mucosa, que pre-
ceden a la aparicién de la neoplasia.

7. La frecuencia de hiperplasia endo-
metrial en mujeres en edad cercana
a la menopausia y en las cuales co-
existen: obesidad, hipertensién, dia-
betes mellitus, trastornos cardiovas-
culares e infertilidad.

8. La produccién del cincer en animales
mediante aplicacién de estrogenos
por un tiempo determinado.

9. Los efectos benéficos obtenides con
la administracién de progesterona.

10. La rareza de presentacidn del cincer
de endometrio cuando existe buena
reaccion progestacional.

¢) Patterson ® ha sefialado que en las
enfermas con cincer de endometrio estu-
diadas por €l, 66 por ciento habian pre-
sentado trastornos menstruales durante su
vida genital, con amenorrea o menstrua-
ciones prolongadas y abundantes, parti-
cularmente en los meses o afios que pre-
cedieron a su implantacién; 53 por ciento
eran estériles primarias, y del resto, 25
por ciento eran multiparas y las demds
s6lo habian conseguido uno o dos em-
barazos (disminucién de la fertilidad).

) Dilman y col. comunican aumento
en la actividad hipotélamo-hipofisaria,
con incremento significativo en la secre-
cién de esteroides sexuales e hipercoles-
terolemia en 66 por ciento de los casos.

e) Segin Jackson-Beckerly © y Patter-
son,? la mitad de las enfermas con cincer
del endometrio presentan:

1. Ovarios poliquisticos, en los cuales
se encontrd:

J. TRINIDAD GONZALEZ-GUTIERREZ



a) Adelgazamiento de la albugi-
nea.

b) Luteinizacién de la teca in-
terna.

¢) Crecimiento del estroma.

II. Poliposis.

III. Hiperplasia endometrial o mioma,
precediendo o acompafiando al car-
cinoma.

) Bergsj y Nilson® afirman que el
cancer del endometrio es la fase siguiente
2 la “hiperplasia adenomatosa” de la mu-
cosa, motivada al parecer por hiperestri-
nia sostenida.

g) Gusberg ™ llama a este tipo de hi-
petplasia “carcinoma grado O del endo-
metrio.”

Aunque Cyrell ¢ dice no haber encon-
trado relacién directa entre éste y el en-
grosamiento del estroma y de la cortical
ovirica, gran namero de autores se in-
clinan hacia la posibilidad de que en el
aumento en el grosor de la mucosa endo-
metrial y en sus caracteristicas histoqui-
micas, juegue un papel importante la
hiperestrinia, con pocas modificaciones
ciclicas.

Sintomatologia

Es un padecimiento que hace su apari-
cién en el quinto decenio de la vida y
que se manifiesta por:

a) Leucorrea sanguinolenta, &) pér-
didas sanguineas irregulares, de duracién
variable, ¢) dolores epigdstricos y d) sa-
cralgia.

Frecuentemente se acompafia de obe-
sidad (80 por ciento), hipertensién (65
por ciento), diabetes mellitus (42 por
ciento), artritis (38 por ciento), ateros-
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clerosis y enfermedad cardiaca (38 por
ciento), alteracién vesicular (29 por cien-
to), neoplasias malignas en mama, ova-
rio o cuello uterino (11 por ciento).?
Dunn * sefiala los hallazgos en dos gru-
pos de pacientes, uno con cancer del en-
dometrio y otro que se dejé como testigo,
donde presentaban mucosa atsofica y san-
grado en la postmenopausia. En el primer
grupo las enfermas tenfan exceso de peso
que oscilaba entre 10 y 16 Kg. La ma-
yoria eran casadas y sélo 25 por ciento
multiparas. En el grapo testigo, la fer-
tilidad fue de 40 por ciento. En cambio
no hubo diferencias significativas en la
hipettensién, el tiempo de aparicién de
la menopausia y las caracteristicas de ésta,
en la incidencia de alteraciones del me-
tabolismo glicido, y de cornificacién del
epitelio vaginal, ni las hubo en la dosifi-
cacién de gonadotrofinas.

Precediendo a la aparicion de la tumo-
racién maligna, se han encontrado:

1) Ovatios poliquisticos. 2) Hemorra-
gia uterina disfuncional con periodos lar-
gos y frecuentes de sangrado en 81 por
ciento. 3) Disminucién de la fertilidad.
4) Crecimiento uterino en 25 a 30 por
ciento. 6) Fibroadenoma de la mama.
7) Endometriosis. 8) Hiperplasia adeno-
matosa del endometrio (carcinoma grado
0 de Gusberg).

Métodos diagnosticos

1) Colpocitologia, que detecta 76 por
ciento de los casos.

2) Aspiracidn del flujo endometrial, con
que se descubre 86 por ciento de los
€asos.

3) Lavado endometrial, que revela 90
por ciento de los casos.



4) Biopsia.
5) Legrado.
6) Histerografia.

Estos tres Gltimos procedimientos son
peligrosos, pues facilitan la diseminacién
o propagacién de las neoplasias.

En apoyo de la teorfa hormonal, Car-
michael,** explorando los genitales de las
pacientes con adenocarcinoma del endo-
metrio en periodo incipiente, encontrd en
85 por ciento de ellas:

a) Vulva en condiciones casi normales,

no obstante la mennpausia.

Vagina con didmetro y longitud casi

normales.

¢) Mucosa vaginal no atréfica, y sin la

coloracién gris sucia propia de la edad.

Cuello uterino aparentemente normal.

Utero de tamafio normal o ligeramen-

te aumentado.

f) Consistencia blanda del mismo.

£) Una suave exploracién con el histe-
rémetro, revela que existe cavidad
alargada que no concuerda con la edad
de la paciente. La salida de sangrado
acompafiando a la maniobra, es un
signo de sospecha.
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Las caracteristicas antes sefialadas son
compatibles con la presencia de hiperes-
trinia sostenida.

Tratamiento

La mayoria de las enfermas que sufren
carcinoma endometrial son mujeres afio-
sas en condiciones fisicas poco adecuadas,
con obesidad, hipertension, aterosclerosis
o diabetes mellitus. Hechos, estos, que
obligan al trabajo en equipo con el can-

8

cerdlogo, el nutridlogo, el internista o el
anestesitlogo, para lograr la adecuada va-
loracién del estado general de la paciente
y planear el tratamiento ideal, o bien la
terapéutica que la enferma pueda tolerar
sin grandes riesgos para su vida, aunque
en esta Gltima el porcentaje de éxitos a
largo plazo no sea todo lo halagador que
fuera de esperarse.

Para la atencidn de estas pacientes se
dispone de:

) Tratamiento quirtrgico.

) Radioterapia interna y externa.
) Terapéutica hormonal.

) Quimioterapia.

1. Tratamiento guiritigico

Siempre que el caso clinico lo permita,
debe hacerse procedimiento quirdrgico,
por ser el que proporciona un mayor mar-
gen de seguridad.

En el estadio evolutivo I, basta hacer
histerectomia total extrafascial, con sal-
pingooforectomia bilateral y extirpacién
del tercio superior de la vagina, dado
que en 4 a 6 por ciento de los casos, la
propagacién se hace en este sentido. En
los estadios II y III, precediendo a la
intervencién quirdrgica, se instituye ra-
dioterapia externa. Algunos autores apli-
can a continuacién radio intracavitario,
posteriormente hacen histerectomia total
abdominal, con salpingooforectomia bi-
lateral, linfadenectomia pélvica y extir-
pacién del tercio superior de la vagina.
Mientras més temprano se lleve a efecto
el procedimiento quirtsgico, se obten-
drin respuestas mas halagadoras. En ge-
neral, se recomienda realizarlo a los quin-
ce dias de finalizar la radioterapia.
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2. Radieterapia

A. Aplicacion de radio a la cipula va-
ginal y a la cavidad endometrial.

1) Este método terapéutico evita las
propagaciones vaginales.
Destruye iz sitz la tumoracién
si las dosis son adecuadas al vo-
lumen del cuerpo uterino.

Tiene el inconveniente de trau-
matizar la zona tumoral y pro-
ducir diseminacién a distancia, lo
cual le da menor seguridad en la
sobrevida a cinco aflos.
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B. Radioterapia externa: cobaltoterapia

anferiov y posierior.

1. Reduce o destruye el tumor y tie-
ne menor peligro de metdstasis.

2. Logra la oclusion de conductos
sanguineos y linfticos, con lo
que habrd menor difusién celular
durante el acto quirfrgico.

Bickenbach y col.,** en dos grupos de
1 300 enfermas en los diferentes estadios
evolutivos, seleccionaron dos de 190 cada
uno, similares en edad y condiciones fisi-
cas generales, riesgo anestésico, padeci-
mientos adicionales y estudio clinico, se-
ghn se observa en el cuadro 1.

La radiacién intrauterina preoperatoria
disminuyé la recurrencia a nivel de la
cpula vaginal, pero no modificé la fre-
cuencia de invasién pélvica, el prondstico,
ni las metdstasis a distancia. Tampoco me-
jord la sobrevida a 5 afios.

El tumor invasivo a miometrio da con
frecuencia diseminacién a distancia con
propagacién abdominal, por lo cual Jas
enfermas deben ser vigiladas con mayor
frecuencia, de acuerdo con el grado de
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Cuadro 1 Sobrevida segin tratamiento
Tratamiento SV.#a SV.z
quirdrgico 5 afos 10 anos
Estadio 1T 87% 76%%
Estadio IT 70% 40%
Estadio 111 69% 45%
Estadio IV 69% 5%
Radioterapia S.V.a SV.a
S afos 10 anos
BEstadio 1T 89% 33%
Estadio II 499 0%
Estadio III 45% 28%
Estadio IV 455 28%

# 8.V, = Sobrevida.

invasién endometrial. A medida que ésta
se acerca al orificio interno del cuello
uterino, ¢l prondstico es mis grave.

3. Terapéutica bormonal

Aunque ha sido considerado método pa-
liativo, tiene en la actualidad un lugar
especial dentro del tratamiento del cincer
endometrial, debide a que los nuevos pro-
gestigenos son cada vez mis potentes,
muchos de ellos francamente antiestroge-
nos, y a su mayor utilizacién.

Un gran nmero de autores los utili-
zan Gnicamente en estadios avanzados de
la enfermedad, en los que existe invasién
a la pelvis o residuos tumorales, ya sea
postquirirgicos o postradioterapia.

Las drogas més conocidas y utilizadas
son:

1) Dimetisterona, 25 mg. tres veces al
dia por 6 meses. Wentz ' sefiala 80
por ciento de éxitos a 5 afios.

2) Caproato de 17-alfa-hidroxiprogeste-
rona, a la dosis de 7.5 mg. diarios
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por meses. Sherman ™ comunica 40.2
por ciento de sobrevida a los 5 afios.
Medroxiprogestetona, 2.5 a 3 g. se-
manarios por 3 a 6 meses (sobrevida
a 5 afios, 40.2 por ciento).**
Acetofenil dehidroxiprogesterona.
Diacetato de etinodiol, 100 mg. dia-
rios; pueden ser administrados tam-
bién por via intracavitaria 10 a 300
mg. al dia por una semana, con des-
aparicidn de la neoplasia.
6) Medrogestone, 40 mg. diarios, como
dosis media 20 mg. al dia (resultados
mediocres).
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En las lesiones bien diferenciadas los
resultados son mejores, Pensamos que el
tratamiento hormonal debe ser utilizado
también en los estadios II y III, en com-
binacién con los anteriores y no solo en
los casos mis avanzados.

4. Tratamiento quinioterdpico

Es el menos utilizable de todos, dada su
toxicidad. Las enfermas tratadas con este
tipo de medicamentos, tienen sblo una
sobrevida de 17.8 por ciento a 5 afios.

Pronéstico

Influyen en €l las siguientes circunstan-
cias;

1) Tamafo del dtero. 2) Virulencia
del tumor. 3) Extensién de la propaga-
cion, 4) Mecanismo de diseminacion.
5) Falta de diferenciacién celular. 6)
Participacién del endocérvix. 7) Estado
general de la enferma.

Todas estas situaciones deben valorar-
se cuidadosamente si se quiere tener una
sobrevida a 5 afios. Cuando existe re-
cidiva o invasién de vagina, el 80 por
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ciento de las enfermas mueren antes de
los 5 afios.

Profilaxis

El tratamiento profilictico debe estar
orientado hacia:

@) Frenar el hiperestrogenismo y regu-
gular los ciclos menstruales.

5) Investigar la posible influencia del
hipotireidismo y tratarlo.

¢) Vigilar cuidadosamente a las enfer-

mas que presentan hiperplasia uteri-

na con sangrados prolongados y fre-

cuentes.

Estudiar detalladamente a personas

que sin causa determinada bajan de

peso y son poseedoras de algunas de

estas situaciones.

Evitar, en Ja postmenopausia, la ad-

ministracién de estrégenos a enfer-

mas que tuvieron trastornos mens-

truales durante su vida genital.
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No podia ser de otro modo, supuesto el estado en que se
encuentra el estudio piretolégico, y es evidente que mientras
no conozcamos intimamente la naturaleza del agente o agen-
tes productores de estos estados patolégicos, no podremos
decidir 2 prioti y de un modo inequivoco el punto de la
cuestion. La dificultad crece, si atendemos a que sobre no
conocer su patogenia, las investigaciones anatémico-patolégi-
cas, por eficaces que hayan sido, alin no son bastantes a de-
terminar de una manera precisa cudl sea la lesion o lesiones
orginicas, que caracterizan estas enfermedades en sus diversos
grados y multiplicadas modificaciones, siecndo de tener en
cuenta, a mayor abundamiento, que por lo raro que es entre
nosotros la que se ha Ilamado fiebre tifoidea o dotinenteria,
su estudio especial, y sobre todo en la parte de anatomia
patolégica, se nos dificulta atn més. (Labastida, 8.: Fiebre
sifoidea. Gac. MEp. MEx. 7:333, 1872.)





