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CASOS CLÍNICOS

RESUMEN

Se presenta un caso de adenocarcinoma
endometrioide de endometrio que fue tratado
inicialmente mediante radioterapia externa
prequirúrgica, seguida de histerectomía abdominal
total con doble anexectomía y braquiterapia
postoperatoria. Transcurridos 3 años, la paciente
presentó un cuadro de metástasis pulmonares
bilaterales. El diagnóstico de sospecha de dichas
metástasis fue en un control rutinario mediante
tomografía computarizada abdominopélvica y
posteriormente torácica. La punción-aspiración con
aguja fina (PAAF) de la lesión de mayor tamaño
confirmó la sospecha. El tratamiento fue con
gestágenos a dosis altas: acetato de
medroxiprogesterona (MAP) 200 mg/día, de forma
indefinida. A los 3 meses de iniciar el tratamiento
las lesiones desaparecieron. La paciente continúa
en remisión completa 5 años después.
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ABSTRACT

We present a case of endometrial endometrioid
adenocarcinoma that was initially treated by
presurgical external radiotherapy plus total
abdominal hysterectomy and bilateral annexectomy
plus postsurgical brachytherapy. Three years later
the patient presented bilateral lung metastases. The
suspected diagnosis of lung metastases was made
in routine screening with abdomino-pelvic
computed tomography (CT) with subsequent chest
CT. The diagnosis was confirmed by fine-needle
aspiration of the major pulmonary lesion.
Treatment consisted of high-dose gestagens:
medroxyprogesterone acetate (MAP) 200 mg/day
for an indefinite period. The patient continues 
in complete remission after 5 years of 
treatment.
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INTRODUCCIÓN

Las recidivas locales o las metástasis a distancia del
adenocarcinoma de endometrio se producen en la
mayoría de los casos (75-90%) en los primeros 2 años
postratamiento. La mitad se desarrolla en la vagina o
la pelvis y la otra mitad a distancia, y los lugares más
frecuentes son: abdomen, ganglios paraaórticos, pul-
món, hígado y huesos. Las metástasis pulmonares
pueden ser únicas o múltiples, uni o bilaterales.

El diagnóstico a veces es por sospecha clínica (tos,
hemoptisis) y en otras ocasiones se descubren en los
controles de seguimiento por radiografía de tórax o
tomografía computarizada (TC).

Si es única o unilateral, el tratamiento puede ser
quirúrgico (neumectomía, lobectomía) y si son bilate-
rales se tratan mediante hormono o quimioterapia.

CASO CLÍNICO

Paciente de 81 años. Antecedentes familiares sin
interés. Antecedentes personales: apendicectomiza-
da, diabetes tipo 2 en tratamiento con euglucon 
5 mg/12 h. Antecedentes obstetricoginecológicos: 
3 partos eutócicos, 1 aborto, FUR a los 50 años. 

Acude en 1995 a la consulta de ginecología por
metrorragia posmenopáusica desde hace 7 años. En
la exploración ginecológica destaca un útero aumen-
tado de tamaño como gestación de 12 semanas y am-
bos parametrios indurados. Se realiza un legrado frac-
cionado, y el informe de anatomía patológica es:
adenocarcinoma endometrioide de endometrio bien
diferenciado en las muestras endometrial y endocer-
vical. Resonancia magnética pélvica: lesión endome-
trial sugestiva de adenocarcinoma que infiltra más del
50% del miometrio y la estroma endocervical. TC ab-
dominal normal. Con el diagnóstico de adenocarcino-
ma endometrioide de endometrio, estadio prequirúr-
gico IIb/G1, se propone un tratamiento con
radioterapia prequirúrgica, 40 Gy, más histerectomía
abdominal total y doble anexectomía, más braquite-
rapia posquirúrgica, 500 cGy × 3. El informe anato-
mopatológico de la pieza quirúrgica confirma el esta-
dio IIb/G1. Los controles son normales hasta el año
1998, en el que en la TC abdominal aparecen imáge-
nes de 2,5 y 1 cm en la base del pulmón derecho su-
gestivas de metástasis. La TC torácica confirma estas 2
imágenes y visualiza otras 3, una de 1 cm y las otras

2 milimétricas en la língula. La punción aspiración
con aguja fina (PAAF) de la imagen de mayor tamaño
confirma la sospecha, al ser informada de metástasis
de adenocarcinoma de endometrio bien diferenciado.
La RM pélvica fue normal. Se prescribe tratamiento
hormonal (acetato de medroxiprogesterona 100
mg/12 h de forma indefinida). La TC torácica de con-
trol a los 3 meses fue informada como normal. La pa-
ciente sigue en remisión completa hasta la fecha.
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Figura 1. Imagen de tomografía computarizada, proyección

axial con contraste intravenoso. Nódulo de contornos bien

definidos en lóbulo inferior derecho.

Figura 2. Imagen de tomografía computarizada, proyección

axial con contraste intravenoso (corte realizado en el mismo

plano que la fig. 1). La imagen ha desaparecido después de 3

meses de tratamiento con MAP.
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DISCUSIÓN

La mayoría (75-90%) de las recidivas de los adeno-
carcinomas de endometrio se producen en los 2 pri-
meros años postratamiento1. El 50% se desarrollan en
vagina o en pelvis y la otra mitad como metástasis a
distancia (abdomen, ganglios paraaórticos, pulmón,
hígado, hueso, etc.)2. La aparición de las metástasis
extrapélvicas es más frecuente en las pacientes irra-
diadas2.

Las metástasis pulmonares se producen por dise-
minación hematógena, y ésta es más frecuente cuan-
do hay invasión miometrial profunda3. Además, estas
metástasis tienen mayor incidencia en mujeres ancia-
nas con tumores bien o moderadamente diferencia-
dos, mientras que la diseminación hematógena al 
hígado y otros lugares como las glándulas suprarre-
nales, mama, cerebro, hueso y riñón, se presenta en
mujeres más jóvenes (< 65 años) y tumores indiferen-
ciados3.

Las recurrencias locorregionales del carcinoma en-
dometrial, sobre todo las que se producen en el fon-
do de saco vaginal, son candidatas a tratamiento qui-
rúrgico, radioterápico o a la asociación de ambos
procedimientos4. Las metástasis a distancia si son úni-
cas pueden ser subsidiarias de exéresis quirúrgica,
pero generalmente son múltiples y se tratan con hor-
mono o quimioterapia4,5.

Así como no hay evidencia de que el tratamiento
con gestágenos sea eficaz como coadyuvante de la ci-
rugía y/o radioterapia en los estadios I y II del cáncer
endometrial6-10, las pacientes con recurrencias no lo-
calizadas pueden ser candidatas a tratamiento con
gestágenos (MAP: 50-100 mg/8-12 h, o acetato de me-
gestrol: 80 mg/8-12 h). Este tratamiento debe mante-
nerse mientras la enfermedad permanezca estática o
en remisión. La respuesta clínica máxima puede no
ser aparente hasta 3 o más meses desde el inicio del
tratamiento6,7,11,12.

El mecanismo de acción de los gestágenos es tri-
ple: a) acción antiestrogénica directa, bloqueando la
síntesis de receptores de estradiol y aumentando la
acción de la estradiol-deshidrogenasa endometrial,
inhibiendo el efecto del estradiol sobre la célula13; b)

acción antiestrogénica indirecta por bloqueo hipofisa-
rio, debido a la alta dosis de gestágenos se inhibe la
producción de FSH y LH y esto ocasiona menor pro-
ducción de estrógenos13, c) acción citostática, por dis-
minución del índice mitótico como consecuencia de
la inhibición de la síntesis de ácidos nucléicos14.

Las progestinas se han utilizado en el carcinoma
recurrente de endometrio durante más de 20 años,
objetivándose respuestas en un tercio de dichas pa-
cientes4.

Es importante, a la hora de prescribir tratamiento
con gestágenos, saber si el tumor tiene o no recepto-
res específicos de estrógenos/progesterona. Se ha de-
mostrado que hay mayor número de receptores de 
estrógenos y progesterona en los tumores bien dife-
renciados que en los poco diferenciados. Así, en los
bien diferenciados son positivos en el 70%, en los mo-
deradamente diferenciados en el 55% y en los indife-
renciados en el 41%15,16.

Es de sobra conocida la relación entre la positivi-
dad de los receptores y la respuesta a este tratamien-
to. Así, cuando los receptores son positivos habrá res-
puesta en un 80% de las pacientes, mientras que
cuando son negativos sólo habrá respuesta en un
5%4,16-18. Las mujeres con tumores bien diferenciados
presentan respuestas superiores y de duración más
larga que las que presentan tumores moderada o po-
co diferenciados4,19.

Si los receptores de estrógenos y progesterona son
positivos, la posibilidad de que respondan al trata-
miento con gestágenos es alta, aun en caso de lesio-
nes poco diferenciadas, y se podrá prescribir este tra-
tamiento. Sin embargo, si los receptores son
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Figura 3. Citología (punción-aspiración con aguja fina del

nódulo pulmonar derecho): agrupaciones celulares compatibles

con adenocarcinoma.
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negativos, la respuesta será pobre y es mejor comen-
zar con la administración de citostáticos. La respuesta
será mayor si los receptores de progesterona son po-
sitivos, el 40% con ambos receptores positivos frente
al 12% cuando los receptores de estrógenos son posi-
tivos y los de progesterona negativos4.

Si la repuesta a los gestágenos es escasa, se han
propuesto otros fármacos como el tamoxifeno solo o
combinado con el gestágeno, ya que teóricamente in-
crementa los receptores de progesterona, pero estos
tratamientos no han mejorado los resultados de los
gestágenos administrados de forma aislada20. Otra al-
ternativa son los análogos de la hormona liberadora
de gonadotropina (GnRH) que reducirían los valores
de estrógenos. Gallager et al21 obtuvieron respuesta
en el 35% de las pacientes que previamente habían
recibido tratamiento con gestágenos, con una res-
puesta media de 20 meses. Aunque es necesario rea-

lizar más estudios, parece que los análogos de la
GnRH pueden tener un efecto inhibidor directo de las
células tumorales endometriales21.

Si la enfermedad progresa, se deberá pasar al tra-
tamiento con citostáticos4.

Huber et al22, en 1984, demostraron el efecto ra-
diosensibilizante del MAP en el tratamiento del carci-
noma de endometrio.

La utilización del anticuerpo monoclonal CA 125
parece ser útil en el control de la neoplasia endome-
trial avanzada o recurrente23.

La supervivencia de estas pacientes con metástasis
pulmonares es menor cuando son bilaterales que
cuando son unilaterales y se tratan mediante exéresis
quirúrgica (7 frente a 50 meses). Las pacientes que
desarrollan metástasis a 2 o más años del tratamiento
inicial tienen una supervivencia mayor (31 frente a 10
meses)5.
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