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La end•)rnetrio:;i5 es un padecimiento frecuante. que origina 

1nuchos dlas de inopacidad. 

&: describió por primera vez en 1860, sm embargo fué hasta 

1 921 con la public8ción de Sampsor1 que se le reconoció como 

.;rifermedad. 

Se caracteriza por la presencia de proliferación de t.Oljid•:o 

endometrial fuera de la cavidad uterina y tiene la capacidad dt: 

o:recer, infiltrar y di>eminarse ( 1 J. 
Produce una respuesta Inflamatoria que evoluciona a una 

formación de fibrosis y adherencias; sti ha sugerido también que 

r.:.presenta un tr.1nstorno autoinmunitario con formación d.; 

anticuerpos y activación de células ir1munes (2). 

La endO!iitllriosis solo o)Cl.lf!'e •:1.lando hay utero, Sin emb'.lrgo ;:¡;, 

han descrito casos en vejiga urm,1ria de varones, así .;e.me• E<n 

pacientes con agenesia r11Ullenana. lo que se ha atribuido a un 

F-feclo eslimU!ante de los estrógenüs (3). 

L1 glandulas y el estroma de la endometriosts respondE>n ,.¡,,. 
manera incompleta a la variación hormonal durante i:<l cicle. 

m.:.strual. Stn embargo, se ha propuesto que aunque tos esterotdes 

ovarf(OS p1Jeden ne• ser necesarios para el tntcto de la 



end,)metriosis. si lo son para su supervivencia y crecimiento. ya 

q1Je :;uf re regresi•:.r1 con t:l cese de 1.:1 función ovárica. 

Aúr1 no :;i:o sabe a ciencia •:1erto la etiología de este pade.:1m1ento. 

pero se ha propw;;to que factores como la menarqu1a tem¡:.rana. 

ciclos m.;nstruale:; cortos. menstruac:10nes prolongadas y f::ictores 

hered11.,1nos put-jen tener importancia causal. Existen a :.1_1 vez 

tres 1 . .,.orlas importantes de la hisllogénesis de la endometriosis: 

transportac1on. formación in situ y una combmac16n de ambas. 

Un primer grupo de teorias postula su orig.;n a partir del 

transplante de células endometrtales que emigran il travobs de las 

tror11¡:0as.1os vasos Unfalicos o sangulneos. siembras perttoneales o 

en ocastón de intervenciones ginecológicas. 

Otra teorla sugiere el tnlclo de la enfermedad por metap1as1a de 

las célWas celóm1cas tolipotenciales, bajo la acción de. estlmulos 

inflamatorios. qui micos u hormor¡ales ( 4 J. 
La comprobación de ciertas variedades de endometr!osts. 

caracterizadas por la presencia de bolslllos o soluciones de 

contmuidtJd en el peritoneo pélVlco. ha nevado a plantear su 

posible origen a partir de vestigios embrionarios. procedentes de 

sistemas munertanos secundarios que sufren involución parcial al 

dlóminuir 1.as hormonas esteroldeas después del parto o bajo el 

influjo de la substancia Inhibidora mullertana ( Sl 

9 



S.;, h.~ mv.; .. :adc· t..;rui:o1en la exist.,.ncw de una pred1~posición 

¡¡i.;,n~tica, pue; se ha .:0bservaoio una mayor mcider1c1a en farrnllares 
d.;, primer :;:r.1dc· di:- quien.:::. Id pad"'1::en (6). Tamb14:n se. ha 
observado que e~ más frecuente "'º pa•:1entes con oel·~ 

r.-1.:.nstrualt:f'> .;.)r:.i:,~ (m.;,nor.;.s de ':.7 d¡¿1s) y 0:c·r1 sangrados 
proivngados !mas de 7 di.-is) El mi:rtimr;nto en l:iS <: Jr1.:entr.~cic•n"'; 

; . .;,ric;;,;; de estr•'.>i.;;nos, contribuytin a SIJ aparición, el embarazo, el 
tabaquism>J. los ;:1nt1c0:•nco;ptivc.:; orales y el "'Jerc1c10 fis1w <:•:·n inicio 
:j "'dades tempranas, par.;,.:en ewrcer un factor protector (7 J. 

A1t.=.r<1cic.nes inmunológicas y modificaciones en el medio 
peritoneal. se han propuesto como factores condicionantes. pues se 
han obser •J;:;do <llt.::rac1ones en la mm unidad mediada por ce1u1as y 
la inmunid.3d hum•jral en monos rhesus y muieres con 
endometnos1s. el desbalance md1i:ado facillta, en forma hipotética, 
la implantación de focos de endometriosis rn. 9). 

Dentro d.,- la pelvis. la 1oca11zacion mas frecuenti:- en orden 
descendenti:: son ovarios (55%J. llgamF-nto ancho J:·)St""rior (35%), 
fondo de saco anterior r 35%), fondo de saco posterior (34%) y 
ligamentos uterosacros (¿5;.j 

La incidencia de la endometnosis es diflc11 de precisar. ya que 
muchas ~cientes r:urs:m asintomaticas En la actual1d¿1(!. la 
incidencia ha aum6nlado con el uso liberal de 1.;i laparoscop!a. En 
1987 Houston y cols informaron una mc1dencw de endometnos1s 
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¡:o!:Jvic,~ di:- 1 08 B a 246.9 casos de d1agnósticc• r1uevos por 1 00.000 

¡:•er::.vn<is .;;fic• d.;. riesgo. 
Los "'"·;.udios clini(0S rnuestran qu;;; <'-1 diagnóstico de endeon1;,trios1s 
se puede basar en Ja observación qu1rürgKa d.;. Ja lónfermeda•i Est.;, 
•:rit.;no h>j resultado ser un obstarn10 s1gnif1Cativo par;., 
determinar la verdadera prevalencia d.:. est"' p¿,.j.;..:imiento. pu.;-~. 

;;o:i es posible r.;-c11izar un estudio al azar por medio de 
la¡: .. ~r.:.;copias Sin embargo, ésto puede evaluarse por medio de 
una íevis1ón de Jos ingresos hospitalarios Usando estos d-1tos. 
reunidos por el Registro Nacional de Estadísticas de S,1l•Jd entre 
tod•)5 los Hospttalt.5 de los Estados Unidos de Norteamérica, .:rn1er 
enwntró que la endcimetriosis motivó 5 de cada 1 000 ingres.:0s 
t1ospua1.arios entre muJeres en edad reproduct1vs. 
La pri:-v<ilencta varia con la edad. Entre muJer.::s eritre i 5 a 44 

af'ios de edad, 1.:i endometriosls se c11i:. en -t 5 de u i 000 

ad1.-i1stones. En el grupo de 45 a 64 años la preva1enc1:• fuÉ- de 3 1 
casos por c/I 000 admisiones. No se encontraron admisicories Ji:; 

muJ<We$ menores de 1 5 años o mayores de 65 años. edadc,; en IJs 
que la producción de estrógenos por el ovano. e: r"'JM 1v.:1men1.,, 
baJO 

Con el anali.sls de estos datos y otros, revelados por una >en.; de el 
Baylor College School of Medicine. y unJ revisión conducida por la 
U S Army en mujeres sometidas a c1rugia abdominal. se corictuye 

11 



que Ja prevalencia de la endometr10S!s en muj"lres entre 1 5 y 45 
aflos de edad es del 1 al 7%. con una inc1denm1 del sr. ( 1 º· 1 1 l 
El riesgo de endometnosts pélvica se incrE-m.;-nta con ta ed.:1d y va 
desde Jos 1 5 hasta los 't9 ai'ios. Esto reviste grnn 1mp.:.rtancia. ~'ª 
que se ha relacionado con la estertudad f"<menma. hasta el 1 0% 
como \mica causa y 30% de las mujeres con diagnóstico de 
endometriOS!s, son estériles. Se desconoce si esto e'. la ca11sri o el 
.:.recto 
Cuando existen cicatrices extensas o endome:triorfa1s grandes. Ja 
estt:rl!tdad puede atribuirse: a distocias anatómicas. 
Sin embargo, Ja endometriosts menos grave sólo se vincula .:or. 
re1a.:1ón a la fecundidad a causa de 1a alteración en la contractilidad 
muscular tubaria, por incremento de prostaglandinas en el liquido 
peritoneal, defectos de la fase Jutea, aborto espontaneo y 

slndrome de follcUJo 1uteln1Zado no roto ( 1 2. 13). 
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Muchos inve:.tlg11dores han propuesto que las pactl'lntes con 

endometriosls poseen un ambiente pélvico alterado. que interfiere 

con la fertilidad y provee el mecanismo del dolor. El endotello 

pu.;,de proJucir , directamente. factores tóxicos, o servir como 
rese.rvorlo de substancias tóxicas en Ja endometrlOSls. 
El mesotelio esta compuesto de una capa simple aplanada de 

células, formand·:o un epltello que cubre o reviste diversas 

cavidades que Incluyen el peritoneo. el pericardio y la pleura. El 

peritoneo es un saco completamente cerrado, con excep:ión de la 

apertura que existe a nivel de tas trompas de falopio. Ademas, es 
altamente permeable. Agua, electrolltos, urea y otras molécUlas 

pequeñas y toxinas. son libremente transportadas a través de la 

r11embrana perttoneal. 

Mtcroscóplcamente. el peritoneo consiste ~n una simple capa de 

células escamosas de mesotello y un tejido conectivo laxo, 

constituido por co1agena. fibras elasucas. adlpocitos y ma·:rófagos. 

Cuando existe Irritación pertt.oneal o inflamación. las células 
escamosas pueden tranformarse en cuboides y desarrollar 

pequefíos e~pactos ( 14). 
La cavidad perltoneal normalmente contiene 20 mJ., de un liquido 

de color paJIZo, mismo que contiene aproximadamente 1 000 000 
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de células/mi. ( 1 Sl. de éstas, el 90i:: son macrófagos y el re$!(• .;on 

células mesoteliales de descamación y 11nfoc1to:; Los 

po1tmorfonuc1eares se encuentran en pequeño numero y se ven 
Incrementados cuando existe inflamación pélvica. 
El liquido peritoneaJ de mujeres con endometnosis ha sido 

analizado por encontrarse la presencia de otras substancias, las 

cuales pueden ser parte de la patofislologla de la endometriosi:; 

Los componentes mas estudiados son las prostaglandinas Su 

o.:urr.;;ncia en el liquido peritoneal ha sido revisada en un reciente 

articulo El rol especifico que este compuesto Juega en la 
patogénesis de la endometriosis, es dificil de determinar. Un 

Incremento en el liquido perltoneal de los nlve:le~- de 
protaglandinas ha sido reportado por algunos autores, pero nó por 

to:xio:;. 

Diferentes autores sugieren que la variación en los niveles 
reportados, de estos compuestos, puede ser atribuible a 

diferencias en la metodologla y lo al hecho de que los mismos son 

allamente 1abiles y factlmente se metabolizan. Sin embargo, 

aquellos prostanoldes que se han observado elevados en el liquido 

peritoneal de mujeres con endometrlosls incluyen et tromboxano 
B2. 6-Cet~prostaglandinas F 1 - alfa y prostaglandinas F2- alfa. 
Los componentes del complemento e 3a y C4, asi como la 
inter1e:uc1na -1 (Takitanl, Buyalot, Mor!), son mediadores primarios 
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de. múlt.ip!es respuestas inflamatorws. ·~1end·) report.1dos como 
incrementados en el liquido peritone.al d"' pac1e.ntes con 
-":-..:!• .:..-.etri.:•sis. wmparados con n11JJerl'.':. férr1Jf..s sin ,..'.·1iertü.:<:lad 
; i !:o. ; 7. l 6i El fiict•jr de necruc,b turr .. :0ra1. ot.r.3 utoctnil h<• 
rno~trad•:i ;er ;1¡;111f1c;:it1vamente elevad¿, en el liq•.udo peri1 .. :.n"-al d<> 
éstas ~·il<:ientes No todos l•)S inv.,st1gadores están de ccuerd(· cc.r1 

res¡:..,,.:tei ;'¡ Ja acttvtdad de Ja dtoc1r1::i en el liquido pt:rlt•)neaJ E:r1 
¡:.::ictentes con endometriosls Las rnzones por Jas que s.;, re¡: ... .rtan 
• !::;cr.:.pancias er1 sus r.:.su!tados, son desconocida:; Estos r.;.sultadc.s 
conili .. tivos pueden ser atribuibles a diferencias en el tamaí'to d6 
Ja mu.;.stra. falta de homogeneidad en los pacientes. v,1riac1ón en el 
<:tel•:i menstrual indfv1dua1. y lo a variabilldad en los bioen,ayos 
Los niveles y actividad de otros com¡:xmente.·:. han sido mPdt·i"s "-n 
el liquido perltoneal. pero éstos componentE<S no parecen eJ.warse 
en pacient.;-~; con endom.;triosis Estos incluyen e.str<'•P.1'!nos. 
pro¡¿ ... ,;tageno y fa•:tor de crecimiento epidermoide. f1brn1•:0>;;6no. 
actividad del act.ivador del plasmmogeno. sustancw P. PRL. 
(CoW,Lo::rol, mhtbinas. y albumina. Es d1fiCIJ de interpretar su rol st 
posee.n tllguno. en Ja persistencia o el de·:;arroll•:. de la er1dometrios1s 
debido a la natural controversia de los resultados publicados Ur1 
rn.::jor ente!'1dim1ento de estos constituyentes del liqrJido per1tone.:i1 
es también obstaculizado por nuestra fil.Ita de conocimiento acerca 
,J.,I on~en d<:: e%s sustancias, particularmentis de aquellas quE' 
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han sido reportadas como elevadas en el liquido peritoneal de 

pacientes con endometriosis ( 1 9). 
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Los macrófagos p<1rt1Cipan de manera importante en ta respuesta 

inflamatoria. Numerosos autores sugieren que los macrófagos 

pueden modificar el proceso reproductivo <ll fagocitar 

.;spermato;::oldes o al interferir con ta motilidad del esperma debido 
a llnfoclnas y monocinas; en et transporte del ovoclto y 10 
supervlv.:.ncia del embrión recién formado mediante ta 

producción de diversos factores, tal es o:ll caso del factor de necrosis 

tumoral, prostanoldes, factor activ.:idor plaquetario, factor di:­

creclmiento de los flbroblastos, factor .mglogénico e lnlerleuctnas. 

Estas substancias pueden tener caracterlstlcas funcionales 
diversas que van a depender del m1croamb1ente en que actuan. 

Por lo anterior, los mtsmos compuestos pueden mediar ta muerte 

celutar o bien, establecer el crecimiento y la comunicación 

Intercelular. Sin embargo, cuando existe una liberación excesiva 

de estos factores solubles por ta activación dt! los macrófagos, 

pueden resultar o:ondlciones patotoglcas, como la formación de 
adherencias postqutrurgtcas ( 19). 

La endometriosts produce respuesta Inflamatoria localizada, 

Implicando.a tos macrófagos en la patogénests de ésta, p1.ies este 

tipo de células se encuentra en mayor cantidad en el liquido 
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f."'ílt.oneal r.on vanac!ones en la cantidad de acuerdo al momento 
del ciclo menstrual 

La muj&r 1nfert11 con endometriosis, al ser comparada o:on una 

m1.1¡er fértil norm::il. posee un mayor número de macrófagos 
peritori.,,ales. mismos que pueden ser el resultado de una 

estimulactón crónica al Implantarse endometrlo ectóptco o p•)r una 

menstruación retrógrada recurrente presente en estas mu¡eres 
(20, 21, 22) 

Se ha demostrado que pequef'ios implantes de endometrio 
Incrementan la capacidad de slnte5is de prostaglandmas. 

sugiriéndose que una enfermedad menos extensa puede ser. 
biológtcamente. mas activa (23) 

Otros autores proponen q1Je el factor promotor del crec1mlo?nto y 

el factor ang1ogénlco, liberados por los macrófagos activados. 
juegan un importante rol en el mantenimiento y la prolifeniclón 
di:>t tejido eo:tópir:o endometrlal. 
Las prost,aglandinas producidas como consecuencia del proceso 

Inflamatorio, pueden ser causa de infertilidad, pues afectan et 

proceso de ovulación e Intervienen en la motilidad tubarla, en la 

Implantación del huevo y con la contractilidad uterina (24. 25, 
26). 

Las llnfoctnas también juegan un importante papel en la 

lnfertilldad asociada a endometr!OS!s. Las llnfocinas son substancias 
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que regulan la proliferación y la diferenciación d.;. tos línfocitos. Son 

productos proteicos que resultan del macrófag0 o:ost1rnu1ado. 

De las linfodnas. la interleudna 1 ha recibido gran atención. Es 

producida por los macrófagos como un mediador primario de la 

respuesta Inflamatoria que induce la sintesis de prostaglcindinas 

l27) y estimula a los linfocitos B para lil producción de 
inmunogtobulinas (28). 

La fam!H<:i de la mterleuc!na 1 consiste d<> 3 pül1pépt1dc•s 

estructurados en estrecha relación. Los dos prm1eros son la 

mter!eucina 1 alfa y 1 oota, cada una de éstas posee 1m ;;impllo 

espectro, ambas verificadas y de gran ayuda biológica La tercera 

es un ant~1gonista del receptor de la interleucina 1 que mh1be su 

a·ctividad. Entre las propiedades de las dos primeras formas df. 

interleuclna 1 (alfa y beta), se encuentra la habilidad para mduc1r 

fiebre. sueño. anorexia e hipotensión; también !íbera hormonas 

hipoflslarias, Incrementa la slnteS!s de co1agenasa lo que resulta en 

la destrucción de cartilago y estimula la producción de 

prostaglandinas. 
La interleucina 1 también se ha implicado en la destrui:ción de las 

células beta de los Islotes de langherhans. el creciffd.;nto de las 

células en_ la Jeucemta mielógena, la Inflamación asociada con 

artritis reumalolde, en la colitis y en el desarrollo d.;. placas de 

ateroesclerosis. 
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En suma. la lnlerietJcina 1 posee algunas pMpiedé1des de defensa. 

come· es ~l c:-.so de la estlmulación de 1.;s hr.i.:0(1tos T y B . .;:ri los 

animales protege las células formadoras de co1or11as de la médula 

ósea al efei:t.:· de la radiación. as! también. disminuye la mortallidad 

por infección bacteriana y fUngtca. 

La concentración plasmat1ca de la interleucina 1 beta. esta 

usualmente por debajo de los llmiles de detección (40 pg/ml) en 

sujetos normales. excepto en mujeres quienes han ovulado en 

forma rectente o en sujetos sometidos a ejercicio Intenso. Sin 

embargo. son detectables en pacientes con sepsls. resección aguda 

de un organo o en exacerbación de la artritis reumatotde (29. 30). 

La lnlerleucina 1 alfa es detectada normalmente en todas las 

pacientes. aun cuando los ensayos para interleuclna 1 alfa son mas 

sensibles que aquellos para lnterteucina l beta. 

La falta de circulación de 1nter1eucina l alfa concuerda con Ja 

observación de que tos cultivos celulares no liberan la forma alfa 

bajo condiciones que resuttan en la liberación de la forma beta 

(31 ). 

Dado que los ntveles de lnterteucinas son mas elevados en 

pacientes con endometriosts que en aquellas controles, se sugiere 

que éstas ti!'lnen un efecto potencial no completamente definido en 
Ja f!Siotogla reproductiva en pacientes con endometriosis ( 18). 
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tos embni:•n""" de: ratón expuestos a ta acción de tas lnterteuo:mas. 

desarrollan rnenos .;;t estado de 8 células a tas 24 horas y un bajo:• 

porcenta¡e progresa al estado de mórula. blastocisto a tas 48 y 72 

horas (32. 33) 

Atto~- niveles de lnterJeuctna 1 resultan en una deg,mera·:ión 

embrioniiria. 

La lnterJeuctna 1 estimula Ja proliferación de ftbrobtastos. 

deposltos de coJagena y formación de ftbrlnógeno (34 J Fakth y 

~•)IS . proponf.n que niveles etev::1dos de lnter1e.1.1una 1 pue.den 

explicar la ocurrencia de flbrosis y la formación de adherencias qttt­
se asocian a los estados avanzados de endometriosis ( 351. 
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C:xisten vanas lé(nlcas ut1Uzad,1s para el diagnóstico de ta 

.::ndometrios1s, las cuales se ¡:iueden ·:laslficar en tres categonas: 
,;1 J lnmur1oensayo sérico. 

t.) Técnic-:b dé tmjgen 
0: i Examenes Japaroscóplcos. 

Inmunoeosayo sénco Este método consiste en ta dE:terrninac1ón 

por medio d<:: ant1°;'J"'rpos monocloMles OC-125 del antig1mo CA-
125 que &s un antigeno celular de superficie que s.;- expresa en 

tejidos derivados del epitelio celóm1co, tales como endometrlo, 

endocérv1x. trompas de falopio. peritoneo. pleura y pericardio Se 

encuentra presente en bajas concentraciones en sueros de 

mujeres sanas, y i:;r, concentraciones elevadas en pacientes con 

<:areinoma de ovario y aquellas con endometrlosis avanzada 
(estadios llJ-!Vl. durante el periodo menstrual. no observando:• 

•:ambios en paciente~. con endometrios1s leve, tomando como valor 

u01co maximo 35 U/mL En llqUldo perltoneal los valores de CA-

125 son 1 O veces mayores que en el plasma (36, 37, 38. 39) 

Recientemente, en un estudio real!zado por Konenck y Cols .. se 
refiere u11a senstbllldad del CA-125 como marcador para 
endometr1os1s. Parece ser mayor al término del ciclo menstrual y 

durante la menstruación ( 40). 
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El CA-12~· no puede ser uSJdo como diagnóstico de endometriosts 

pélvica superficial. Sm embargo. en el diagnósticc. de endc.m.:-tnosis 

e infiltración profunda de endometnü. la ser.s1bllidad E-;; de 363 y 

243, con una especificidad del 57% y 97% ·~bhrüó.3s ((•fl 

o:oncentraciones limites de 25 y 35 U/mi.. res¡:•e.(ttvame.nte h 1) 

Ié!:nicas de 1maeen Hasta hace poco tiempo. 1% tecnlcas de imagen 
fueron de poco valor en el diagnóstico de .:-ndometnosls 

El papel que jtJega la exploración u1trasonogr3hca es limitado en 1a 

detección de la endometnosis del ovario. y,~ que la apa1-iencla de 

una estructura ecogénlcamente quisti<:a no es patognomónica 

La ultrasonografia no es. actualmente de utilidad en la 

ldent1flcaclón de implantes focales. ya que su senslbilldad e; del 

113(42) 

En contraste. la resonancia magnética nuclear ha demostrado su 

valor en el diagnóstico de endometrios1s. 

En •Jn estudio reciente limitado a mujeres con masas anexlales, la 

sensibilidad. especificidad y et valor predictivo de la resonancia 

magnética para la 1denttflcaclón de endometnosis fué del 903. 95% 

y 963 respectivamente. lo que demuestra que la ro::sonancia 

magnética es superior a otras técnicas de imagen para el 

diagnóstico. de endometr!OSis. Sin embargo, pos.::.:- diversas 

limitaciones y la presencia de endometriosis en la resonancia 

magnética no es patognomónica (43,44 \ 
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Lap;imscc.¡;.la La laparoscopia es de gran ayuda en el diagnóstico de 
endometriosls ya que amplia tas lesiones varias veces su tamaño. 
La grabac1c•n con eqwpo de videofilmación puede s.;,r de gran valor 
para documentar tos hallazgos y en los cuidados postffiores del 
paciente. 
Est..,, método pose.;, un especihi:idad del 90% Sin embargo, merece 
tenerse en ·:uenta las complicaciones, ya que es un método 
Invasivo y qu.;, r-:-qulere ademas, del uso de anestésicos 
La presición óo:-1 diagnóstico depende, en gran medida de la 
habilidad del médico para reconocer ta enfermedad ( 45. 46). 
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Seiec~--R~l&S..Las mujeres participantes en el .;.studio 

seran s.:.Ieccioriadas de manera aleatoria en la consulta de la 

Clirnca de Esterilidad. una vez programadas para 1aparoscopi::1 

diagnóstica por sospecha de endometrtosis y se comptetar~•n tos 
s1gut.,,ntes grupos: 

i. 25 mujeres con diagnóstico taparoscópico de endomHrtosis 

est,;dio 1, confirmado con biopsia. 

2. 25 mujeres con diagnóstico taparoscóptco de end·)ffletrtosts 

estadio IL •:<:.riftrmado con biopsia. 
,;. 25 rnuJeres con diagnóstico laparoscópico de endome1.r1osts 

estadio 111. confirmado con biopsia 

4. 25 mujeres con diagnóstico laparoscópico de endomet.riosis 

estadio IV. confirmado con biopsia. 

5 30 niujeres con fertilidad satisfecha sometidas a oclusión tubaria 

bilateral por 1aparoscopia, Sin evidencia de endomet.riosis. 

Para aceptar a las mujeres dentro del protocolo se segutran los 

siguientes criterios de lnclución: 
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i. Mujeres con esterilldad sometida•; a laparos•:opia, cor1 diagnóstico 
de e.ni:kmetnos1s calificado con el criterio d.,; la American Fert11ity 
sc .. :iet y i;.;·1 estadios 1 a IV y por biopsia. 
2. Muieres con fertiltdad satisfecha sometidas a oclusión tubar1,1 
\)1latera1 por Iaparoscopla, sin evidencia de endomet.rtosis 
3. Que la intervención Iaparoscópica se realice entre el d1a 12 a 16 
di::! c1c10 menstrual. 
4 M1-1.1i:-r.;,s qui; :;icepten su mclución en el estudio. 
5 En las que sea posible tomar muestras del liquido ~eritoneal, en 
¡.;,:,que se obtenga slmultaneamente sangre periférica. 
Lo·:; liquidos perltoneales y sueros se .:ilmacenaran a -702 e. hasta 
su anilllsis 
Dia~nosttco clinlco cada una de las pacientes dentro del estudio, 
serb evaluada en forma ciega. Los médicos que realicen el 
proo:edimiento y diagnóstico laparoscóplco retendrán el código d.;. 
las muestras entregadas para la determinación de cttoclnas. Los 
1aparoscopistas seran exclusivamente dos médicos que ya han sido 
estandarizados en el modo de calificar la endometrlosis y que se 
spega al criterio de la American Fertility Soctety. Se elaboPra un.i 
hoja de captación de datos que se anexf.lra al expedler1t.e cllntro. 
Cill!nlÚialCión de cltoctnas Se cuantificaran las concentraciones de 

tnterleuctna 1. mterleuctna 6, factor de necrosis tumoral 
u1.111zando sistemas de ELISA que se encuentran disponibles en el 
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mercado (Advano:e.d Magnelícs lnr: .. Cambridge, MA, U.S.A y 

B1osurr.e lnternat10na1. Camarillc•, CA) 
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Se estudiaron en total 32 pacientes de las cuales 1 1 presentaron 

endometrtosis mini.roa o estadio 1, 9 presentaron er.dometriosis 

leve o estadio 11. el resto de las pacientes pertenecieron al grupo 

control. 

En el anallsis estadistlco de la determinación de la inter1eucir1a 1 

l!L-1 ) en liquido peritoneal se encontró que la media aritméttcá 

(X) para pacientes con endometnosis estadio 1 (E-1) fué de 
167.657; en .::ndometnosis estadio 11 (E-11) fué de 51 2367; y, Ar, 

.:.1 grupo control (GC) fué de 54.2467 (Tabla Il Al comparar 105 

grupos se encontró que la concentración mas alta de IL-1 se 

detectó en los casos con endometriosis estadio l. ésta 

concentración fué estadlst1camente diferente de los grupos con 

endometriosis estadio 11 (P=0.008) y del GC (P=O 004) El grupo 
de endometrlosts E-11 y GC nó fueron distintos (P=0.37). 

La X de la determinación de IL-1 en suero de pacientes con E-1 

fué de 2.01333: en E-11 fué de 1.24778; y, en GC de 1.00667 
(Tabla 11) 

Las concentraciones de IL-1 en suero no fueron diferentes para los 
grupos analizados (P>0.05). 
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La X de la determinación de interleuctna 6 (JL-6) en liquido 

peritoneal de pacientes con E-1 fué de 35034, en E-II fué de 

34248 4; y, en el GC de 1176.64 (Tabla 111) 

La con°:entraci·'.>n de IL-6 en liquido peritoneal de pacientes con 

endometriusls estadios 1 y 11 fue indlstingu1ble (P=0.3J, pero 

ambos grupos fueron claramente distinguibles del GC (P=0.003 y 

P=O 02 respectivamente). 

La IL-6 en suero mostró una X en pacientes con E-1 de 175.537; 

en E-JI de 178 516; y, en GC de 184.253 (Tabla IV). 

Las concentraciones de IL-6 en suero no son diferentes para Jos 

grupos analizados 

En cuanto al factor de necrOS!s tumoral (TNF) en liquido per!toneat, 

en su anaus1s se encontró una X en pacientes con E-! de 1174.74; 

en E-JI de 442.029; y, en el GC de 394.853 (Tabla V). 

La concentración de TNF mas alta se encontró en las muestras de 

endometriosis E-1 y fue estadlstlcamente significativo en contra 

de las concentraciones del grupo de endometrlosls E-11 (P<O 001 ) 

y el GC (P=0006). Sin embargo, ta concentración de TNF no es 

diferente entre Jos grupos E-11 y GC (P=0.48J. 

Por último, el TNF &n suero mostró una X para pacientes con E-1 

de 1O965~; en E-II de 44.5967; y, en GC de 6.29692 (Tabla VI) 

La concentrai:ión de TNF en suero no fue diferente para ningl!n 

grupo anahzado (P>0.05). 
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Estadios de Estadistica descriptiva de la determinaci6n de IL-1 en LP 
Endometirosis 

n= X 

I 8 167.657 

II 9 51.2367 

N 15 54.2467 

TABLA I 

n= Número de muestras. 
X= Promedio o media aritmética. 
Me= Mediana. 
V= Varianza. 
DE= Desviación estandar. 
r= Rango. 

Me V DE r 

197.165 6669.5 81.667 tll2.32 

28.4 3712.53 60.9305 177.12 

3.84 5284.54 72.6949 209.9 



Estadios de Estadística descriptiva de IL-l en suero 
Endometriosis 

n= X Me V DE r 

r 9 2.01333 l.17 3.26105 1.80584 4.68 

rr 9 1.24778 l 0.671169 0.819249 2.21 

N 15 l.00667 l 0.758838 0.871113 3.73 

TABLA II 



Estadios de Estadística descriptiva de la determinación de IL-6 en LP 
Endometriosis 

n= X Me V DE r 

I 11 82668.4 35034 1.03382 101677 317767 

II 8 34248.4 10364.9 3.50865 59233.9 173800 

N 10 1176.64 538.7 l. 93979 1392.76 308.l 

TABLA III 



Estadios de Estadística descriptiva de IL-6 en suero 
Endometriosis 

n= X Me V DE r 

I 11 175.537 119.21 13240.5 115.067 289.l 

II a 178.516 66.485 49605.3 222. 723 577.96 

N 10 184.253 156.36 13027.6 114.138 308.l 

TABLA IV 



Estadios de 
Estadística descriptiva de TNF en LP 

Endometriosis 
n= X Me V DE r 

I 8 1174.74 1273.85 87907.8 296.493 908 

II 9 442.059 600.33 175140 418.497 895.38 

N 13 394.853 108.2 284017 532.933 1506.47 

TABLA V 



·····---------------· 

Estadios de Estadística descriptiva de TNF en suero 
Endometriosis 

n= X Me V DE r 

I 9 10.9656 8.33 99.565 9.97823 28.35 

II 9 44.5967 11 3215.77 56.7076 119.33 

N 13 6.29692 3.65 62.9205 7.93224 26.78 

TABLA VI 



L•·:.; ··.nterios d1<1gr1óst1Cos para esl.3.bl.,o:er u ¡:.r .;--;.:-r1•1a y i;.stad10 
·:iiri¡:;.:. •fo .;,ndom.;,tnos1s son aún mils inefto:i.;,ntes. pu.;,,. 'i"' tr.1ta de 
proc.;.dimi.;,ntos ln-.Jaslvos, con baja .;:.po;,(tfi·:idad y bilJ-" 
sen~,1b11ida.:I. Por .;:1 momento. el método rrii"1s confiabl.; par.3 
estoble(ff ti! diagn.:•ótlco de endomo;tnosls es 1.:1 laparr.;copla con 
biopsia de las les1·~Ms y conflrma•:ión histopatc•lógica. Es por el11:0. 
•1Ue .J1f.;rentes clUlüres han propuesto el \ISO de distintos 
m:ir(:;;dores. séricos como una alternativa d1agnósttea en la 
endome:trtosis. sin embargo, hasta la fecha la búsqu.,,da d"' .,,:,te.;. 

marcadorPs a sido infructuosa y solo destac<1 .:.1 aún polémt(•::i uso 
del marcador CA-125 como un indicador diagnóstico do:: ,;,st.3 

"'nfermedcid. 
Es es.te estudio plloto se ha Iniciado el an01tsts do;;! posil)I.:: uso de 
.;J¡;;un.js ruarcadorE<s contenidos en el liquidé• p.;,ritoneal y en 61 
suero, co1üo po5ibles indicadores de la pre:;o:inrn1 de er1dofí1etnosis 
C1;rr,o se mencion·'.· en Iii sección de resultados. por el momentü. solo 
~"' l•.·•n .;studlado casos di" endomet.riosis en i;1stild1os l y ll. y.,1 que 
o;in d espacio de tiempo disponible no fué posiblt:- ·:~~ptur3r un 
num¡;,ro representativo de pacientes en estadi.-.·s avan;:ad.:is. S.; 
pr(•f")ne el uso de marcadores ele! proceso:· iriflamatoric• 0:omc• 
ind1u1dore:.; del progreso cllnlco de la enckmi;1trtos1s y en el 
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.;,squema teórir:(• que se maneja .;,n r11.1o:'-:.trc• .;,;tudiü, se torúa en 
·:1.1.;.nt::i q1.1e la endometriosis e;. ·.ma o;-r,t1d<•d dm¿1mi-:a .:.n Ja •¡u.; al 
iniri0 di:' la pa\•)Jogl.'•. ceon el arribo d"' Ja::. células endometnales al 
ambiente penton.;:31. se desencadena reai:·:ión inflam.'ltorw, que­
mas tarde al progresar la patologla $o:'-r.3 progrt?sivam.;,nte 
sustituida por fenómenos itl:·róucos que pr•:.voc3.rán las 
manifestaciones clmicas cláSll'.'::is de esta entidad. Es cl3ro que al 
micio de la endom.,.1.riosis, el microambiente peritoneal debería ser 
caracterizado por aumento dE< las cito.:ma:; pro-inflamatorias como 
IL-1, IL-6 y TNF-~Ifa tal y como se pudo demostr.;ir en Jos c¿1sc•s 
.;istudiados. Es evident<" que las concentraciones de estas tres 
citocinas es mayor en el liquido pentone<1I do;, mu¡er"'s con 
endometriosis, cuando se Jes compara con el mismo 
compartimiento obtenido de mu¡eres no afectadas por esta 
patologla. De acuerdo a nuestros resultados. la IL-1 y el mF-alfa 
podrian ser bu.,.rios marcadores de la pres.,.ncia de endometriosis 
tempri!na (estadic· l) y la concentración de IL -6 podría servir 
para establecer la presencia de endomi;,triosis en cualquiera de los 
estadios 1 y 11, per•) al mismo tiempo, su concentración diferencial 
podrla ser utll para distinguir a los casos que perte.nE-cen al estadio 
1óal·estadi?11. Se tiene en mente que este estudio es de t.tpo plloto, 
y que las conclusiones aqul v&rtidas deberán ser filtradas en 
estudios en los que las casuística se aumente para hacerla 
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significativa y al mismo tiempo incluir en futuro;, estudios, el 

analisis de liquidos peritoneales de mujeres afoctadas por otras 
pato1ogias como tuberculosis, salpingitis, etc, que pudieran 
remedar las condiciones Inflamatorias que se pres.:-ntan en tas 

"'tapas tempranas de la endometriosis y valorar de este modo la 

sensibl!idad y especificidad del método 

A pesar de las grandes diferencias encontradas en los valores de 

las diferentes citocmas en los líquidos peritoneales, no fué posible 
documentar las mismas diferencias en la sangre periférica de las 

pacientes, 10 cual es desafortunado, pues implica que el caracter 
invasivo del método no pudo ser sorteado, al menos utilizando las 

citocinas hasta ahora cuantificadas. Este gradiente de 

concentración de las citocinas ha sido descrito antes y muy 

probablemente refleja la depuración rapida de estas moléculas con 

alta actiV!dad biológica. Al mismo tiempo, no se encontró ninguna 
correlactón entre la concentración de las distintas citocinas en los 
dos compartimientos estudiados, ésto signiflca que los valores altos 

en liquido peritonea1 no siempre se manifiestan en Ja circulación y 

desde luego, no permiti::n hacer ningun calculo predictivo. 

Dentro de las cocluslones mas directas de nuestro esttJdio. res<11ta 

la neces!da~ de establecer un estudio de mayores proporciones y 
con las caracterlsl!cas ya mencionadas arriba. Es posible que la 
cuatlf!cación de citocinas en liquido perltoneal podrla sustituir a Ja 
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ESTA TESIS HO DEBE 
SAUk DE. U. lllBUtlTE.&A 

ü1ops1a como un elemento dtagnósr.tco adioor1<1l -'' la 1;1¡:,~roscopia 

Por otro lado, ri::staria Investigar et •JS(• de ,)t_ros posibles 
marcadores bioqulmicé,5 para establecer el d1<1e¡nóst1m no mv;;isivo 
de endometr!osts Es posible qu.;. el area de estudio deh.eria 
enfocarse a los mediadores tardios de esta patología. 

39 



~-

1 errm J A, Nelson j H. Do!an T E. : Leslons of the ovary. 3a ed. 

H ritown:DanforthDN.1977:975. 

Bodawy S Z A. et al.: Autoinmune phenomeno in inferlile 

pat ents with endometriosts. Obstet Gynecol 1954; 63: 271 . 

.3 osenfeld D L. Lechner D B.: Endometrlosls tn a patlent wlth 

rak tansky kutter hauser. Am j Obstet Gynecol. 1951; 139: 105 

4. W janes 111, A C Wentz, IS Bumett.: Tratado de Gtnecologla de 

No ak. 1 la. ed. México: Interamericana Me Graw-Hm. 1 991 :266. 

S. 
1

akahash1 M, Hayash1 M. Mangoramo T F, et al.: The ontogeny of 

m lerian lnhibtttng substance In granulosa cens of the bovlne 

ov rian folltcle. Biol Reprod. 1986: 35; 44 7. 

6. impson J L. Ellas S, Mallnak L R. et al.: Herltable aspects of 

en ometrlosls: Genetlc studles. Am J Obstet Gynecol. 1980; 

13 :327. 

7. Ricardo Pau Ferrar!.: Avances en endometrlosts. Revista 

La~noamerlcana de Esterilidad y Ferl!lidad. 1991; 5(2): 65. 
8. forbet G!elcher M D. Albert E!-Roety, Edmon Confino and jan 

Frl oorg.: ls endometrlosls an Inmune dtsease?. Obstet Gynecol. 
1 g 7; 70( 1 ): 11 5 

40 



9. W P Drr1owsl:l . R1.1se11 W Steeie. Glen F Baker · D"°flcient ceuu1ar 
lnmuntt y in endometriosis Am J übstet Gyne.:ol. l 98 l; l 41 ( 4): 

381 

1 O Robert L 8arbieri. Etiotogy ancl 1>,pidemiology or endometriosls. 
Am J Obstet. Gynecol. 1990; 162(2) '':.65 

11. Cramer D W · The epidemiology of endometriosls New York: 
Wllson E A. l 990 1 5 
l;:; W Pau1 Dmowsky, Ramaa Rao. Antonio Scommegrla: The 
lutemized urruptured fo!Ucle syndrome and endometrlosis. Fertil 
Sterll. ! 980; 33( 1 i 30. 

13. Yamlyuki Mio, Toshiko Todo Tasuku Harado M A Lutemized 
urruptured folllcle in the early stages of endometrios1s is a cause of 
unexp1a1ned mrertllit,y. Am J Obstet Gynecol. 1 992; 167( 1 ). 273. 

14. Pohr M S and Me Donald. ] e: Alx:lominal wau. umbilical. 
perltoneum. mesenterio. omemtun and retroperitoneum. l 3a ed. 
Phi!adetphia: W 8 Saunders, ! 986 774. 
1 5 Van Furth R. Raiborn JA, and Van Zuset T L.. Charactenslics of 
h11man mononuclear phagocytl. 8!ood. 1979; 54: 485 
16. Mor! H. SawaJri M. Nakagawa M. Tamaya l.: Perltoneal fluid 
interieukln 1 beta and tumor necrosis factor in patient with benign 
gyneco!ogic dlsease. Am J Reprod Inmunol. 1991, 26(2)· 62. 

11 



17. t·UYl'lloi R P. Funari V A. Martinez hfasa E1.;.vated 

im.;,neul:m-6 levets m pentonaal fluid oi p::1t1ents w1th pe!vic 

patho1.:.gy Ferti!-StE>nl 1992. 50! 21; 302. 
18. Tal:i;.t..qn¡ Y. Kuo T M, M1zuno M. Companson of cytcol:lne 1evH; 

and embarazo toxicity m peritoneal fluid in mferl!le women with 

untreatoo or tre<ited endometriosis. Am ] Obstet Gynecot l 992: 
167(1)265 

19. ja.:gi1es W P.~mey and David F Archer .. P.:.ritor1ea1 flrnd its 

reJ¿,v.mce 1.Ci thi:. deve1opment o! endomHriosis. Fertihty and 

Stffil!ty. 1993: 60( l) 3 

20. Syrop C H. Halme j· Cyclic c!1ange of peritoni;.al fluid 

paramaters In normal and infertite p::it1ents. Ot·stet Gynecol 1957; 

6Sl 416. 

21 Haney A F. jenl:ins S, Weinberg J B.: Pentoneal fluid ceu 

populat.ions in infertllity patients. Fert!l-Steril. 1951, 35: 696 
22. Bart.os1k D, Jacobs S L. Kel!y L J.: Endometrial lissue m 

per!toneal fluid. Fert11-Ster11. 1986; 46: 796. 

23. Vernon M W, Beard j C, Graves K. Wilson E A.: Classihca\ion of 

endometriotic implants by morphologic appear.:1nce and capac1ty to 

synth.;;slze prostagtandin. Ferti!-Steril. 1986; 46: 50 l 

24 Cror.att.o. H. B .. Ortiz M. E., Guilof!, E. and lbarra A: Effect o! 1 5 
( s)- 1 S -methyt prostagtandin F 2 alfa on human ov1ducta1 

mrJt1llty and ovum transport. Fertll-Esterll 1975; 30: 405. 

42 



25_ Eddy C. A: OVun transport in the rhesus monk.;-y fonowtng 

postovutatory intravaginal 1 5 (sl-methyt PGF2 ,31fa methyl ester 

admm1stratton_ Am J Obstet Gynecol. 1980; 1 :_,7 966 

26 M.mu.:il Verani;,s Arias Actualidad en ''' flsiologia de ta 

endometrios1s e mfert111dad. Rev .. Cubana Obstet Ginecot 1990_ 16 

(1):5 

27- Rossi V, Brevior!o F. Ghezzt P .. Desana E. and Mor.tovan1 A: 

Interlo::ulan 1 Induces prostacyclin In vascular i:etl. Sience. 1 985. 

229: 174. 

28. Fatkoff R J. Muraguchl A., Hong ). X .. Butter J. L., Dinarelto C. A 

and Fauc1 A. S.: The effects of interteukin 1 on human B-o:ell 

acuvauon and prollferatlon. J. Inmunot. 1 983; 131 · 801. 

29. Eastgate J. A., Symons J. A. Wood N. C. Grinllnton F M .. Di 

Giovlne F. C.: Correlatlon of plasma interteukin 1 Ievi:-ts with dlsease 

act1vJ1 y m rheumato1d arthritis. Lancet. 1 988; 2 70ó 

30. Cannon J. G. Frledberg ). C., Gelfand J. A., Tompklris R G., Burke 

J F, Dmarell C A CircUlatlng interleukin-1 betri and tumor 

necrosis factor-alfa concentratlon alter burn in1ury m humans. 

Crit ('.3re Med. 1 992; 20: 1414. 

31 Charles A Dlnarello and Sheldon M. Wolff.: The role of 

interleukin-1 in disease. N. EngJ J. Med._1993; 328 (2): 106. 

32 

43 



:n Naoh1ko Ume.,al:i. M. D. PhD. Sato~hi Uda, M D. Masami 
Kaw<ib::1ta, M. D .. and Sachio Og1ta. M. D. PhD S1gnihcance of 
perit.one.31 macrophages or, fertillt.y m mice. Am J Obstat Gynecol. 
1992; 167: 261. 

34. Lars Ronnberg: Endometrtos1·; and tnfertillty P.nnals of 
Medicine. 1 990; 22: 91. 

35. Hasan Fakth, Billy Baggett, Gary Holtz. Kwong-Yok Tsang. john 
C. Lee, H. Oliver V·/1111amson.: Jnterleukin 1 . a possible role in the 
infertility associat.ed with emdometrlosis. Fertil-Steril. 1987; 47 
(2): 213. 

2.6. M. H. Moen, B. Hagen and M. OOnsrud.: CA-125 in peritoneal 
fluid from patients with endometrios1s. Hum.in R.;:production. 
1991; 6 (!Oi: 1400 

37. Pittaway D. E., Fayez J A.: The use of CA-125 m the diagnosis 
and management c•f endometr!os!s. Fert!l-Ster!l. 1986; 45 790. 

38. T!rnur Gurgan, Husnu Klsn!sci, Hakan Yarali, Tan!: Aksu, HlJ!Usi 
Zeynelugta, Osman Develioglu.: Serum and per1tonea1 f11;1d CA­

i 25 tevels in early stage endometrlosis Gynecol ObstE>t lnvest. 

1990; 30: 105 

.39. Barbteri R. L., Niloff J. M, Bast R. C. Jr .. Scaetzt E, Kistner R W, 
Knapp R. ~.: Etevated serum concentrations of CA-125 tn 
pat1ents with advanced endometrtosls. Fert!l-Stern. 198ó; 45: 

630. 

44 



40. Píttaway D. E. Feyez j. A.: Serum CA-125 ~mugen levets 

increasen dunng menses Am J. Obstet Gynecol 1987; 1 56: 75 

41 Phlllppe R. Konm<:l(y M. D., Leena Riittinen M. Se. Markku 

Seppa10 M D .. Ph. D Fredcty j Cornillie. Ph. D.: CA-! 2:. and placenta! 

pr-:1tem 14 concentrations in plasma and perttoneat fluid of women 

with deep!y !nflltrJtmg pe!Vlc endometrlosis. Fertl!-Stenl 1 992; 
57(.3) 

42. Frtedman H., Vogetzang R. L.. Mendetson E. B, Neíman H. L.. 

Cohen M. Endometriosls detection by US With taparoso:opic 

corretation. Radiotogy. 1985; 57: 217. 

43. Arrivel. Hrtcak H .. Martín M.C.: Petvtc endometr!osis: M R 

lmaging Radiology 1 989; 1 71 : 687. 
44. Togach1 K., N!sh!mura K .. Klmura l.. et aL: Endometlial cysts: 

diagnosis w!th M. R., !maging. Rad101ogy. 1991; 180: 73 .. 

45. Str!plmg M.C .. Martín D. C .. Chatman D. L., Zwaag R. V., Poston 

W. M.: Subtle appearance of pe!Vlc endometrtos1s. Fertil-Sterl!. 

1988; 49: 427. 

46. G. David Adamson M. D.: Diagnosis and cltnJcal presentatton o! 

endometrtosís. Am J Obstet Gynecol. 1990; 162: 568. 

45 


	Portada
	Tabla de Contenido
	Introducción
	El Líquido Peritoneal en la Endometriosis
	Inflamación del Peritoneo
	Métodos Diagnósticos
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Bibliografía



