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L INTRODUCCION

En los ultimos afios han surgido multiples teorias que tratan de expli Ia fisi genia de
Ia endometriosis. E1 porque en al; i se impl: el end ic en la idad
tener relacion con Ia ividad del si i logico que

peritoneal y en otras no, p
. por lo que éste ha sido topico de numerosas

juega un papel determis en este pr
investigaciones a nivel mundial, sin embargo los ftad: ig iendo divergentes y en
N N no Tuy
En este dio se di paci con esterilidad y end. iosis, en A
con un grupo control de pacientes con esterilided sin endometriosis. Se cuantificaron y
on  subpobl tulares de linfocitos T totales. B 1 dores,

supresores, T activados y natural killer en liquido petitoneal y en sangre periférica. Ademés

se llevé a cabo un estudio para valorar Ia ividad i P de la sangr iférica y
el liquido peritoneal de pacientes con y sin de induccién de
mitogénesis inespecifica in vitro con concanavalina A,

1 iosis, en un




II. ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La endometriosis es una enfermedad con hi énesis d id. La

enfermedad se caracteriza por M ico de glandul; d iales y
fuera de la idad end ial, la hip is mAs da es Ia prop por S Ia
i ! el reflujo de sangre y io d do a é
de las trompas de falopio a la idsd peri 1 (1). De do a ésta hipdtesis estas
células deben ser cap de invadir ¢ i sc en I superficie peri ! y responder a
los cambios hormonales ciclicos como lo hace el end i Opi Se han p
otras teorias como la di H ion linfitica y h de los impl endometriales, Ia
diseminacién iatrogéna del ] io o \] irugia que i da Ia
d ial y Ia plasi; 1omi como los casos reportados del desarrollo de
d: iosis en homb que bajo tr i con o géni
Sin embargo en los ultimos afios ha surgido uns oleada importante de investigaciones
acerca de la relaciéon entre Ia end. iosis y el si i 16gi En ala
p i fular, Hill utilizand i lonales inicio Ia izacid
de subpoblaci: de I i en el liquido peri de i con d iosis, en
dond: S de 1 3 fag P d y J killer en
! inclinado hacia la

cual schala como

con d iosis, el mi P
presion como lo indico Ia refacion ab da entre los linfoci T perad y
los sup es (2). Oosterlynck y cols, on dismil ion en la citotoxicidad de los
leucocitos natural killer (NK) a el end i togo de i con end iosis (3).
Vigano y cols. han s do el defe en la ci idad de los & i de p
con end iosis con la expresion de lécul de superficie HLA 1 las cuales mandan
una sefial negativa para la lisis mediada por células NK, sugiriendo que el crecimiento de
¢tul d: iales Opi puede estar bajo control genético (4).
También se ha do r ion entre la citotoxicidad de los macrofagos peritoncales y
el estadio de la endometriosis, di i yleve y
dios moderada y severa. Se observé que la indometacina in vitro

d da en los

disminuida en los




1a ci icidad de los T Deri les y ademas Ia ci PPy .
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se incr con el tr i istémico con D y anflogos de GnRH, resultados
publicados por Braun y cols. (5). Oosterlynck reporté que la ci icidad de las células NK
sc a disminuida en 2j con end iosis d la fase folicular del ciclo
menstrual sugiriendo que los esteroides sexuales podrian estar relaci dos con la funcié
de las células NK(6). En otro reporte Kanzaki y cols. ot i supresiéon de células NK
al ser expuestas a suero de paci con d iosis, I do que este pudiera ser
un i para la imp? ion del end: io pico (7). Tambi 3 otros
reportes que ap a la relacion det si i y loa niveles de id 1
como el de Garzetti (8) el cual observd que la dismi ion de la ci icidad de las célul
NK en 11 con end iosis correlaci con la i6n de og en ese
estudio a mayor cantidad de estrogenos mayor fué la supresion de Ia ci icidad de las
células NK.

Oosterlynck (9) lizé un yo de i presion utilizando un ind de

i is inespecifica observando que la actividad de las células NK es disminuida at ser

P a liquido peri 1 de 2j con end iosi Ho (10) también reportd

i icidad disminuida de células NK en end iosis el sugi un defi funcional de
estas células de Sin bargo i a pesar de los reportes previos, que
indican una funcién defici dela ividad citotoxica de las cék NK, D’"Hooghe y cols.
en un di peri utilizando pri no observaron dife ia de la ci icidad
de las células NK en primates con y sin endometriosis (11).

Existen otros reportes involucrando a la P i tular en el desarrolio de 1a
endometriosis como et de Vigano (12) el cual pr que at i enel imi
inmunolégico puede ser uno de los i fisiopatologi en la d iosis.
También se ha reportado la secrecion de p i imiotactica de i d Ia
incubacién de cétul d iales de i con d iosis con interd ina 1B o
Factor de Necrosis Tumoral alfa (13). Rier y cols. (14) aron una produccié
defici de interleucina 6 en resp a end ina en i con d iosis.

Otros autores (15) han prop que la | li ion de ! (c3) en el epitelio




an ostas oéhulas del

Al 2 ir el papel de P <
que de I in vivo. Se ha reportado recs iveles elevados de Factor
de T fc i de Crecimi (TGF-B) en liquido peri ]l de mwj con
d iosis, lo que podria ser parte dal mecanismo del desarrolio de ests enfermedad(16).
Khorram y cols. (17) reponaron 3 4 das de Ia citocina RANTES en
paci con end iosi derads y severa, indi do que esta citocina pudi tener
una funcién importante en el i de i pevit les en end: i
Como se puede observar i 5 P on la & de los
que invo} alaresp i celular y que posib estén it
en el desarrollo de la endometriosis.
El brazo hu ! de Ia resp i ibvién ha sido i tigado, Gentry y cols. (18)
no un ignificativo de - P . en et liquido p 2
de paci con ol h do que ef de la fagocitosis de
P ides en p con d iosis no es eof do det de
pos icsperma en el liguido peri I de estas peci La b da de
POs en paci con end; iosis ha sido estimulada debido a rep como el de
Kennedy y cols. (19) al diar a j con . iosi ivel
1 dos de anti pos icardiolipinas en una gvan parte de ellas. Confino y cols. (20)
reportaron disminucion de IgG total on ef liquido peri ! de i con end: iosi
sin barg: de 2 P ipecifico IgG en este lquido.
Mathur y cols. (21) observaron Ia i in de f en el end: io e impli de
d iosis que prod una P ds de IgG, los cuales pudcn er
. e la tacion de . idad y %) ioni Oduk y cols. (22)
on una correiacion positiva en la fijacion de IgG en paci con end. iosis,
- i pos IgG en 50% de las pecientes con

y concluyen que se p
endometriosis, pero existe la duda que si estas pacientes pertenecen a un subgrupo de esta

dad Bad. y y cols. (23) reportaron que Ia ibn de P
iales fue significati ma&s alta en pac con end iosis que en los
-4




1] de i pos en suero que ecn el liquido

les, eflos i P
peritonsal. Estos ttad g que el yo de i Pos iend io es
especifico y vali pars el diagnéstico y evaluacion del progr dela dad

Cunninghamn y cols. (24) rep en la i6n de i pos
satiendometrio en los estadios inici de la end iosis y niveles disminuidos de estos en
los dios mis - { K dy y cols. (25) observaron una respuesta de los

ael édico de la end i do que ¢l d. 1y los
andlogos de GnRH dismi Ia ion de i pos antiend io, ocurriendo
esto a niveles signifcativos solo con la nafarelina.

Sin embargo Switchenko y cols. (26) do Ila i ia de i pos
antiendometriales en el suero de muj con end iosis, rep que la iacion entre
Ia il idad end: ial con la end. iosis falta aiin ser establecida. Tal parece que
hdwwdeblmmrcadeenos, pudi d a dife

dologi en los di tal como sugiere Wild y cols. (27) cllos realizaron un estudio
donde encontraron que todas Ias mujeres con id. a
fh ia indi i6n de citopl positiva, luyendo que las

variaciones utilizadas en la metodologia reportadas por otros autores son las razones
posibl no . s e :

ido con el fin de explicar el desarrollo de la

Otras lineas de i i i han gl
endometriosis tal es ¢l papel de fi iogéni en el liquido peri ! de
conendonntnom, Oosterlynck y cols. (28) reporuron que el liquido peri ! de muj!
con d i mas fi éni que e! mismo de mujeres sin

iosi 1 que esta ividad i ica pudi ser importante para el

i y progresion de las I i0si Evers (29) hace una reflexién
acerca de las pi que el rompecab de la d iosi Las pri

piczas muestran que todo empicza con la separacion de dos tejidos funcionales, el

endometrio funcional del endometrio basal. F del end: io funci ! refluyen a

través de las pas de Falopio y al el ial hostil, i # de la
idad per 1. Actividad pr Liti macrofagos activados y células natura! killer

5




degradar y digerir los fr de tejido ectopicos. Células

todos se bi para degr
isladas que p este si de defe pierden sus propiedades adhear y no se
1 Ocasi \] fr Yy de tejido endometrial tienen éxito en evadir
las lineas de peri l, posibl PpoOr su mi yor de célulss, posibl
por un defe intr en el de d Aun asi, Ia endometriosis no se
desarrollaré, por que unma superficie peri ! i previ Ia impl i6
Microt; a el peril pondré la i tul Iai 6
podra ocurrir, y la angiogénesis ciclica en el tracto reprod fe H la cual es criti
para la reproduccion humana normal, permitirh la sobrevi ia y del
endometrio ectopico y el desarrollo y 1ami tisular 1 b Esta
opi y el huésped ltark en el desarrollo de

intricada relaciéon entre el tejido
l6gico falla en su funcion.

o { iosis si el



nml. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La end iosis como Ia definit S; en 1928 iste cn Ia p ia de glandul
endometriales y estroma fuera de 1a idad end ial (1). Elp i6 1a teoria del refiujo
mumdatnvésdeh.mudeﬂopmcomhcmadehm Taambién

otras rias para 1 H el & o de ia endometriosis como son is motaplasia
lomica, Ia di inacion linfitica y h éna, Ix di inacion i ¢ pero la que ha
i do pod: Ia i6n en los ultimaos d!o'elhmmolépem Existe
asociacion  entre d. iosis y P 16 Merada, sin cnim'go fos
H por los fes la i ided celular y/o In ! previ o et
. spico del end: e N aun requi yor i i6




La & iosis ee on ¢l 2 al 5% de la poblacion general. En la época
ductiva se cal que el 25% de las mujeres manifiesta datos clinicos de esta
enformedad. En mujeres con esterilidad, 1a incidencia puede liegar hasta el 20-40%, sin

embargo a pesar de su i ia y de sus rep tanto reproducti como las de
dolor pélvico cronico, no se ha identificado con certeza la etiologia y fisi ia de esta
enfermedad, o cual sin duds hace mis dificil el jo, ¢l p ico y jo & este grupo
de pacientes.




V. HIPOTESIS

1. Existen difes iasenla 1posicion de las subpoblacis de leucocitos contenidas en el
9 b peri ! de paci con d iosis, las les condici un

ambiente en ¢l que Ia sup del =i i esla istica pri

2. Existen dulad lubl idos en el liquido peritoncal de las pacientes con
d i que ian como i es.




1. Cuantificar y P poblaci de & i en sangre periférica y liquido

P I de muji con iosis y sin end josis.

2. s p i idad i en sangre periférica y liquido
t de muj: con josis y sin end, iosi




Vii. MATERIAL Y METODOS

CRITERIOS DE INCLUSION

1. Paci alas les s¢ les lice laparoscopia como parte del estudio de esterilidad
2. En las que s¢ b Iap ia o ia de end i0sis.

3. Paci alas les se aspire I do peri i sin "‘ i

4. Pacientes en [as que se obtenga una muestra de sangre periférica.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Pacientes con datos de enfx dad pélvica infl ia aguda
2. Pacientes en las que no sea posible la aspiracion de liquido peritoneal o que este liquido se
o f hemiéts

encuentre tefiido de sangr

3. Pacientes en las que no se cuente con una muestra de sangre periférica.

4. Pacientes que no estén de acuerdo con el estudio.

11



TOMA DE PRODUCTOS BIOLOGICOS.
i d a ¢} INPer para estudio de esterilidad ¥ que

Se di 26 que i
fi idas a lap Con iosis se di 12 ¥y como
controles fueron 14 pacientes con esterilidad sin end. iosi La lap: ia se i
de ional, li do una incisié ical ilical, 4 do una
aguja de Veress e insunflando CO2 hasts ob una presionde 1 con 3its. de CO2.
Se procedio a i ducir trocar principal de 10mm , & través del cual se introduce el
ideolap pio, se p de a reali d. i prapubica en linca dia para
! trocar dario de Smm.
Se p de a ision de la idad peri !y a aspi liquido lLibre de fondo de saco
antes de realizar la cromotubacién o algan otro p Sima i Uns vez
btenido el liquido es locado en un tubo de ensayo cénico de 1S cm. y puesto en
Todas las i recibi ia g I para e p imi Las cirugias fueron
progr das o Ia fasc proliferativa del ciclo menstrual. Antes de iniciar In
lap pia se obtuvi 10cc de sangre periférica en tubos heparinizados, Ia cual se dejé
a P ibi por 20 mi yp i se colocd en refrig ion para
b b de np Una vez terminsis Ia

evitar la lisis celular en caso de
cirugia la sangre periférica y el liquido p
Bi imica para su p i

ladados al Depar de

PREPARACION DE SUBPOBLACIONES CELULARES DEL LIQUIDO
PERITONEAL Y SANGRE PERIFERICA.

Los liquidos peri v Denid: conforme a Ia ion previa fue P c de
manera inmediata mezclando el volumen total del liquido con un volumen equivalente de
medio de cultivo RPMI 1640, adicionando con 10% de suero fetal de temera, 100U/ml de
penicilina, 10 mcg/m! de estreptomicina, 20 mM de glutamina, 2.0 g/L de bicarbonato de

sodio y SOOmM de mercaptoetanol.
Las mucstras de sangre periférica se i i para sedi los
12




y se lizaron después de purificar los I Las as de liquid

eritrocil
peritoneal y las de sangre periférica fueron analizadas para visbilidad con azul tripan, fueron

desechadas si 1a viabilidad era menor del 90%.

ANALISIS DE SUBPOBILACIONES CELULARES CON CITOMETRIA DE FLUJO
fi tefidas con anticuerpos

Las células preparadas segun Ia
monoclonales de ratén con el i Simual IMK-Lymph (Beck
Dickinson,USA). Este es un si de i i in di con dos cromogenos
ligados a i pos dirigid los sigui & i i CD3+,
CD19+, CD3+CD4+, CD3+CD8+, CD3-CD16+, CD56+. Estos d i p

tcul Ia idad de linfoci T (CD3+), linfoci perad /indh.
(CD3+CD4+) , linfoci P / (CD3+CD8+) y células narural killer
(CD3-CD16+). Cuando los anticuerpos fluo son agregados a las céhil
estos alosd i i i 1 dos en Ia b y
distinguir entre las di poblaci i d Una vez realizada esta tincion , se
ti Tos 1 il con una solucion de cloruro de io, se I para elimi todos
los reactivos utilizados y se fijaron para su andlisis en una solucion de tdehid Las

se 1 enun de flujo delo Fi (Beck Dicki USA).

PRUEBA DE SUPRESION DE RESPUESTA CLONAL EN LINFOCITOS
PERIFERICOS
Prep ion de linfoci periféricos. Se obtuvieron muestras de 20 ml de sangre periférica
de cinco donadoras sanas. Las fi fadas con ci y se dej

P a P bi 30 mi con objeto de eliminar la may idad posibl

El sob di total de esta sedimentacion se dituyd 1:1 con solucion salina

de eritroci

amortiguada y se agregé en la parte superior de tubos que contenian Lymphoprep (Ficoll-
metrizoato de sodio, Nycomed, USA), de acuerdo con Ias instrucciones del fabricante.
Cada muestra se centrifugé a 400 xg durante 15 minutos y al final se separé cuidadosamente

prep. Las células de esta interfase se lavaron por
13
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centrifugacion a 100 xg por dos ocasiones con 20 ml de medio de cultivo RPMI 1640 para
dimi el Lymphoprep. Los linf lavados se en un h it de

do con la té

£ e

ESTIMULACION CON MITOGENOS
en medio RPMI 1640 suplementado con 10% de

Los linfocitos purificados se suspendi
suero fetal de d I do y se braron en cajas de 96 pozos (2 x 100,000
cels./pozo). Las células se dejaron estabilizar durante dos horas en atmndsfera de 5%
CO2/95% aire y entonces s¢ agrego en secuencia concanavalina A (ConA, Sigma Chemical
Co, USA) 1.0 2g/mL, 1.0 mCi/ml de timidina 3-H (New England Nuclear, USA) y liquido
peritoneal o suero de cada una de las pacientes en estudio. Cada caja utilizada incluy6 al
menos 5 pozos de control negativos en los que no se agrego el mitégeno ConA y otros S
[ 1 o suero pero si ConA. Los linfocitos se

pozos en los que no se agrego
on en i bacién durante 18 horas y al final de éste periodo, se recolectaron y
que en breve, toma las células de cada

had. At

lavaron con ayuda de un
pozo, las rompe con choque osmético y hace pasar el material lisado por un filtro en el que
este filtro, para climinar toda la

se queda unido el DNA,; d ¢és de lavar
i il lects cada uno de los filtros y se

marca radioactiva no incorporada al se
distribuyeron en placas de pozos multiples en las que se agregé 200 &L de liquido de
USA) y Ia radioactividad de cada pozo se cuantificé en un

dor de 1 delo Top Count (Packard, USA). Este método mide
por incorporacion de timidina marcada, de manera que entre mas radi ividad se L
yor indice de dupl e

por pozo significa que las células experimentaron




VIIl. RESULTADOS

En este dio observaci I, prospectivo, sal con grupo de comparacion, se
I L initna 4

incluyeron 26 pacientes estériles: 12 i con end {(end.
leve S i y derada 3 )y 14 i sin end; iosis. Los
intentos de incluir fértiles les (i idas a salpingoclasia por lap. pin)
1 infi pues el mi de cétul istadas del liquido peri I fue
insuficientec para su andlisis. La edad promedio del grupo de p con end: iosi
por dios fue Ia d josi fni 30.0 (r 24-35), endometriosis leve 31.6

iosis

afios (r 29-34), da 32.6 afios (r 31-35). Para ¢l grupo de pacientes
estériles sin endometriosis Ia edad promedio fue 27.14 afios (16-33). La menarca fue de los

9 a los 14 afios en todas las paci no do dife ia significativa entre el grupo de
i con iosis y sin
Con p al d: linico dos de las paci con end iosis leve p
di TeR y ni dispareunia. En el grupo de paci sin ol iosis cusatro
refirieron  di Tea y dos disp i Todas las paci con diagnosti de
') iosis p lesi en el fondo de saco de Douglas y en los ligamentos
en una de cllas se

uterosacros. De las pacientes con esterilidad sin endometriosis
encontraron miomas subserosos, en dos de ellas oclusion tubaria distal, doa pacientes con

fusi tubaria dial, 3 paci con pr dh i ¥y una paciente con un

o . - diag icado por hi -

En at lisis de subpoblaci ul por grupo los 3
datos b d en los 1] de e 1! en gre periférica (tabla 1)
End iosis i (grifica 1), linfoci T dos en liquido peri I, linf B
disminuidos en liquido peri 1 End josis leve y derada (grifica 2 y 3), linf
B disminuidos en e! liquido peri 1, disminucién de linfoci perad y de

P en el liquido peri I, es decir relaci perad /supr Iterad:

d d iacio drnclar y media (tablas 2, 3, 4).

(anilisis estadistico con prueba t
15



Las ériles sin los sigui datos: de
linfocitos T en el liquido peri i, disminucion de linfc B en el liquido peritoneal,

ismi ion de perad: Yy de supr de linfi T activados en
el liguido peri !y de las células natural kilier en sangre periférica. (grifica 4 y
tabla S).

Al resli las i del anglisis estadistico con Ia prucbas t-student en todos los
grupos lo at diar las P de linfoci en gy
periférica: no istio dife ia en las bpoblaci de linfocil T les (tabla 6),
linfocitos B (tabla 7), nien Ia idad de linfoci T ivados (tabla 11). Se encontré
alterada la relacién entre linfoci P dores y T es en Ias & con
endometriosis, siecndo esta mis notoria en las de iosi derada (tablas 8, 9 y 10).

significati 1 das en el grupo de pacientes

Las células natural killer se

d iosis leve y {as con el resto de las pscientes (tabla 12).
al liquid i f, no

Con r i q per diferencia entre las subpoblaciones de
linfocitos T totales (tabla 13), linfocitos B (tabla 14), cooperadores (tabla 15), supresores
(tabla 16) y natural killer (tabla 19) entre los diferentes grupos de pacientes. La unica

" da, al p

con

dife ia significativa fue la idad de linfocitos T activados disminuida en las p
con endometriosis leve al compararias con las paci sin end iosis (tabla 18).
En cus al yo de supresion de la resp itogénica inducida por ling A
mostré6 la presencia de factores solubles p lusi en el liquid: i I de
i con di; ostico de end iosis ¥ que suprimen de 1a resp
g en linfoci periféricos humanos y que se ap en Ia 1aci dosis
P A Ia supresion de la mitogénesis inespecifica oscila en un rango de 30 a
d iosis y en ni de los liquidos

123%, se presentd en todos los casos con
peri fes de las i estériles sin endometriosis.(obsérvese grifica 17 y 18). Cabe
sefialar que la actividad sup: ido peritoneal, Ia respuesta no
se encontré en sangre periférica.

a solo se 6 en el liq




IX. DISCUSION

El papel que la inmunidad juega en el d flo de la end joxis ha do de ser

explicado por los diversos hall en los experi izados en la ulti década, sin

embargo, es posible que la diversidad de los rep sea debida a que la end, iosis es

una enfermedad dinkmica y que cada hallazgo aislado refleje simpl un de la

enfermedad. Sin duda las diferentes metodologias utilizadss por los diversos autores,
izar todas las variables que de al influy

ademas de la impoasibilidad de si
de Ia end, iosis, hacen el anélisis de la infc i6n mAs pli

on la fisi 8
y confuso.

En el presente estudio, se han do hail
comp‘rmom se observa que en todos los grupos existe una inclinacion hacia la

1] 7 esta mas pronunciada en las

i6n de linfocitos T

ion en ef
pack con d iosi derada. También es de notar la
activados en el liquido peri 1 de Ias paci con end iosis leve. Los linfocitos B
se disminuidos en todos los grupos de p en el liquido peri 1]
T Al izar lax ‘; biaci de linfoci en ngre periférica se encontrd la cantidad de
coop d disminuidos y la idad de sup /ci i o jendo esto
relacion con la severidad de Ia d: josis, siendo més al da en las pacientes con
d iosis derad La subpoblacion de killer se 6 clevada en sang
periférica en las con d iosis leve y moderada, no asi en los casos de
endometriosis minima.
Analizando estos p pod que exista una alt i enia P
posi i ica es ad da en estas pacientes al
] 1 d de 1l killer en respuesta al tejido endometrial
de linfocitos T cooperadores (CID4+) y linfocitos

ectoépico, y que la al ion en Ja
T supresores/citotdxicos (CDB+), sea debida a que el brazo se encuentre inclinado hacia Ia
prod ion de li en P a la endometriosis. El encontrar el
i inclinado hacia la i presiéon, como lo d: ® una
17
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y les més bajos de

relacion mis atterada entre los linfoci P d Y sup
linfocitos T activados, invita a la ponbduhd de que Ia P i logica a nivel local
no sea eficiente y permita la sobrevi e ion del tejido endometrial ectépxco
También es factible que Ia resp i este funci d i Ia di i6
de linfocitos B es debida s que ae este llevando a cabo la sil is de i globuli ¥ que
de esta a la relacion al da emtre CD4+/CD8+ sea debida a la dife 1o
hacia linfocitos T citotdxicos.
Pero evi fi i P en liguido peri ! de
firmo en este y

con endometriosis como lo han descrito otros sutores (9) y como se
con concanavalina, sin embargo la caracterizacion de estos compuestos en el futuro es

necesaria para un mejor dimrui de ia
Posiblemente cl papel de la respucsta inmune no sea el unico responsable del desarrollo de

d' iosis, sino participe en una serie de eventos que juntos tal como lo menciona
Evers (29), p i que los fi de end io 6pico que pasan a través de las
trompas de Falopio, sobrevivan al no ser destruidos por las lineas de defensa del organiamo,

sc implanten en una superficie pentonea.l microtraumatizada y por Ia accién de factores
5 Iasizacion y

4

endocrinos y factores iog estos imp P
pued blecerse y prolife
Gracias a los esfuerzos en la investigacion mundial, cads dia estamos mas cerca de
comprender con certeza los i implicados en el d llo de Ia ‘! iosis, y
sin duda esto nos permitiré llevar a cabo un H mifs preciso y acertado, obteniendo
i con esterilidad y end iosis, sin olvid:

= Itados en el de las
- e

al gran ¥ o de 2y

&t 1ad

por el dolor pélvico crémnico que produce esta
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Tabla !

SUBPOBLACIONES DE LINFOCITOS
VALORES NORMALES DE REFERENCIA EN SANGRE PERIFERICA

cD3 cbD19 CcD4 cD8 CD4/CD8 HLADR cD 1856

2.8 -88 714-233 31.4-88 18.9 - 47 0.7-23 2.8-173 48-28

20



intragrupe

Tabla 2
P com end: ri (n—=4)
Subpeblacién media desviacién
estindar
CD3IsSP &6.70 595
CD3LPr 74.20 S.78
CD198P 15.38 .17
CDI9LP 1.00 .94
CD4SP 358.%0 3.42
CDeLP 19,92 13.48
CDasPr 31.90 6.69
CDeLP 34.42 23.24
HLA DR SP 20.07 13.92
HLA DR LPF 17.32 2s5.20
CD 16 56 SP 6.87 8.00
CD 16 S6 LP 7.38 3.63

error estéudar

2.97
2.87

2.08
0.47

1.71
6.74

3.34
11.62

6.96
12.60

4.00
1.81

P

0.008

NS

NS

NS

NS

21



Cemparascienes intragrupo

Tabla 3

Subpeblscién media

CD3sP
CD3LP

CD19sSP
CDISLP

CD4SP
CDeLP

CDaspP
ChsLP

HLA DR SP
HLA DRLP

CD 16 S6 SP
CD 16 S6 LPF

67.50
71.38

11.14
0.68

38.98
23.32

29.64
45.66

10.31
.67

19.67
14.11

riosis leve (n=S)

desviacién
estdmdar
3.086

.51

an
0.68

2.33
2.84

4.73
s.11

4.68
688

3.9
7.28

error estdndar

1.37
291

1.48
0.30

1.04
2.16

2.11
2.28

2.08
3.06

1.74
3.24

) 4
NS

0.003

0.016

NS
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Comparacioncs imtragrupe

Takis 4

Paci con - o da (u=3)

Sabpeblacién wwedia desviaciéa ervor estdndar P

ontdndar

CDaspy €<S.06 7.8 <4.13 NS

CD3Lr 72.03 10.48 .03

CDI9SP .77 0.9 0.28 0.000

CDISLP 0.83 .34 0.320

CDeSP 26.66 2.51 1.48 0.0¢8

CD4Lr 15.23 .66 3.84

Chesyr 42.56 2.73 1.58 NS

CDeLP 26.23 10.19 EX

HELA DR SP 14.86 an 1.91 NS

HLA DR LF ses s.o8 2.93

CD 16 S& SP 19.40 J.00 1.73 NS
s.08 2.93

CD 16 Sé LPF 586



intragrepe

Tabla S
Py sin (n=14)
Subpeblaciéa mmedis desviaciéa
estdndar
CD3sPr 66.10 7.25
CD3LP 73.00 12.16
CD198P 10.88 4.07
CDI19%LPr 1.98 3.77
CDesP 33.44 S.e7
CheLr 23.61 6.64
CDesr 3508 8.72
CDeLP 47.48 7.90
HLA DR 5P 11.92 8.59
HLA DR LF 2098 1887
CD 16 56 SP 18.27 .67
CD 16 S6 LP .76 6.60

erver estindar P

1.93
328

1.46
1.77

2.33
2.1

1.49

2.31
1.76

0.032

0.002
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NS

Minima

Minina

NS

Leve
NS

NS

Leve
NS

NS

Leve
NS

0.007

Mederada
NS
NS
NS

Moderada
NS
NS
NS

Moderada
0.002
0.013




Comparaciones intergrupe

Cpe Minima

Sin endometriesis NS

CD4/CDS Miaima

HLA DR Minima

Sim endometriosis NS

Leve
NS

NS

Leve
NS

NS

Leve
NS

NS

Moderadsa
0.043
NS

NS

Moderada
NS
NS
NS

Moderada
NS
NS

26



i
i
H
i
i
H
i
i
§
|
H
i

D3 Minima

Sin endemetriosis NS

Tabia 14
Liquide peritomeal

CD19 Mimima
Minima

Sin cndometriosis NS

Leve
0.038

NS

Leve
NS

NS

Leve
NS

Moderada
0.042
NS

NS

Moderada
NS
NS

Moderada
NS
NS

NS

27



Tabla 17
Liquide peritoneal

Minima

NS

Minima

NS

Minima

NS

4

Leve
NS

NS

Leve
NS

NS

Moderada
NS
NS
NS

Mederada
NS
NS
NS

Moederada
NS

28



minima

NS

Miniens

NS

NS

0.032

NS

NS

Moderada
NS
NS

Moderada
NS
NS

29
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T A P ALt e b

XI. CONCLUSIONES

1. Las paci con i
NK cn sangre periférics.
2. Las i con y Aerad; una .
P e e liquido peritoneal, inclinada hacia Ia
inmunosupresion.
3. Los linfe T disminuidos on el 1 ! en las
H con end
4 Exi - lubles en e liquido ] de las con
s Lai of mi peri 1 de las iosis
juesa un papel deter enlah dela o
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