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1.- INTROOUCCJON 

Desde hace más de un siglo la endometrios1s se ha definido por la presencia de focos de 
endometrio ectóp1co ( glándulas y estroma) fuera de la cavidad uterina y se ha asociado 
básicamente a tres problemas clínicos : infertilidad, dolor abdominal y metrorragia .1 

Sin embargo , actualmente muchos de los conceptos clásicos referentes a su etiología, fisiopatología 
y tratamiento, incluyendo el concepto mismo de la enfermedad , están cuestionados .2 

Esta revisión trata de abordar la problemática de esta enigmática entidad ginecológica desde un 
punto de vista crítico mostrando aspectos susceptibles de los nuevos planteamientos en cuanto a 
tratamiento refiere . 

La endometriosis es una patología benigna pero, en muchos de los casos , es una enfermedad 
progresiva. El amplio espectro de las alteraciones clínicas que existen en la endometriosis ha 
constituido un problema importante para ginecólogos y patólogos y para las pacientes mismas . 

Los estudios clásicos de Sampson en los años veinte fueron los primeros en destacar las 
correlaciones clínico patológicas de la endometriosis .2 

Por definición , la endometriosis es la presencia y crecimiento de glándulas endometriales del 
recubrim iento del útero en una localización aberrante y heterotópica. 

La adenomiosis es el crecimiento de glándulas y estroma endometriales en el miometrio uterino, 
con una profundidad al menos de 2.Smm desde la capa basal del endometrio . En ocasiones , la 
adenomiosis se denomina endometrios1s sin embargo se trata de terminología incorrecta ya que se 
trata de patologías diferentes . 3 

Normalmente se acepta que la incidencia de la Endometriosis se ha incrementado esto, debido a la 
aparición de la tecnología como lo es la cirugía laparoscópica . 

Evers ha propuesto la hipótesis de que los implantes endometriales en la cavidad peritoneal son 
un hallazgo fisiológico secundario a menstruación retrógrada.4 

La incidencia específica o prevalencia de la endometriosis es desconocida , algunas referencias solo 
son aproximaciones. 

Muchas pacientes aún son diagnosticadas durante una cirugía laparoscópica o peor aún durante una 
laparotomía exploradora una aproximación se basa acerca del 5 al 15% de laparotomías realizadas 
en mujeres en edad reproductiva . 1 

La prevalecía de endometriosis activa constituye , aproximadamente el 20% de las mu¡eres con 
dolor pélv1co crónico . 



La 1nc1denc1a de Endometriosis es del 30 a 45% en muieres con esteri lidad. Debe destacar que en 
todos los estudios de prevalencia de endometriosis existe un sesgo en el muestreo, que esta 
1nflu1do por la presencia de la enfermedad activa.5 

La etiología de la endometriosis es poco conocida • y puede estar originada por menstruación 
retrógrada . d1sem1nación vascular ,metaplasia • predisposición genética . defectos in munológi cos e 
inf luencias hormonales , en la mayoría de los casos de endometriosis , su visualizac ión requiere 
laparoscopia o laparotomía .6 

Debido a que estos procedimientos se realizan en forma repetida en pocas pacientes • la historia 
natural de la enfermedad parece desconocida . Clínicamente • es muy difíc il predec ir la evolución de 
la endometriosis en un individuo en concreto . 

Generalmente la típica paciente con endometriosis oscila en la tercera década de la vida • es 
nulípara e involuntariamente estéril y presenta síntomas de dismenorrea secundaria y dolor 
pélvico . 

El te1ido endometrial aberrante crece bajo influencia de hormonas ováricas • por lo que la 
enfermedad se observa con mayor frecuencia durante la etapa reproductiva • una ci fra importante 
cerca del 5% de las pacientes con endometriosis se diagnóstica tras la menopausia . ya que en esta 
etapa generalmente se diagnóstica gracias alas terapias de remplazo hormonal. 

En las adolescentes con endometriosis deben descartarse alteraciones anatómicas obstructivas 
del tracto genital que incrementan la menstruación retrógrada .8 

•
10 

La endometriosis es una enfermedad no sólo con una gran variabilidad individual • sino también 
con diferentes procesos fisiopatológicos . Es una enfermedad benigna , aunque presenta 
características de malignidad - infiltración loca l • invasión y amplia diseminación .- A pesar de que 
el crecimiento del endometrio ectópico está estimulado por niveles fisiológicos de estrógenos y 
progesterona tanto los niveles ba1os . " Seudo menopausia" como elevados " Seudo embarazo" 
de estas hormonas habitualmente son terapéuticos . 1·

8 

Otra característica que se observa a menudo es la relación inversa entre la extensión de la 
endometriosis pélv1ca y la gravedad del dolor pélvico . Las muieres con endometriosis extensa 
pueden estar asintomáticas • mientras que otras pacientes con implantes mínimos pueden presentar 
dolor pélv1co incapacitante . 9 

Sin embargo . como sería de esperar • las muieres con endometriosis infiltrante profunda • 
especialmente en espacios retroperitoneales , suelen presentar dolor intenso . Finalmente no se 
reconoce con exactitud la fisiopatología subyacente que produce la esterilidad en muieres con 
endometrios1s. w 



2. - EPIDEMIOLOGIA 

Se debe definir a esta enfermedad en base a los ha llazgos ep1dem1ológ1cos y así de esta manera 
hacer una correcta identificación de las paciente de riesgo para poder de esta manera implementar 
un tratamiento precoz mientras la enfermedad se encuentra en estadios 1n1ciales. 

La frecuencia de una enfermedad puede expresarse como el número de nuevos casos 
diagnosticados por año ( Incidencia) o el número de casos conocidos en un momento cronológico 
dado ( prevalencia). 

Aunque la prevalencia de la endometriosis en mujeres entre 15 y 45 años en Países del primer 
mundo ha sido fiiada entre 1 y 7% de la población general 11 

• el problema se complica 
dependiendo de los distintos subgrupos de pacientes ginecológicas consideradas . 

Una revisión detallada de la literatura 1nd1ca que la prevalencia es esta enfermedad entre las 
mujeres que han sido sometidas a cirugía ginecológica por cualquier indicación por vía de la 
laparotomía oscila entre 0.1% y el 22%. 

Sin embargo, al considerar aquell as pacientes sometidas a laparoscopia por dolor abdominal 
crónico, su prevalencia se eleva a un 30%. ( oscilando entre el 4 y el 65%) . 
Esta variación se debe a que se trata de poblaciones seleccionadas por una indicación clínica o 

técnica concreta . 

La prevalencia de la endometriosis según la técnica quirúrgica empleada varía ampliamente entre 
0.7% y un 31% dependientemente según se trate de anastomosis tubáricas o laparoscopias 
operatorias respectivamente. 
Por otra parte, si consideramos la indicación clínica de las pacientes estudiadas las diferencias 
siguen sien do importantes . 
En un estudio prospectivo Templeton 12 

• en un estudio distribuyo un total de 1542 pacientes en 
cuatro grupos según la indicación, infertilidad, por ligadura tubárica , por dolor abdominal crónico o 
pacientes previamente fértiles sometidas a histerectomía por hemorragia uterina disfuncional y 
encontraron que la prevalencia de endometriosis era del 21% 6%. 15% y 25% respectivamente. 

Por lo tanto , el concepto de la frecuencia con la cuál aparece la endometrios is es comple¡o e 
imposible de generalizar . 

La prevalencia media de la endometrios1s se encuentra entre el 20 - 40%. Sin embargo, de esta 
primera aproximación habría que distinguir de qué subgrupo clínico se trata dependiendo de la 
indicación clínica o de la técnica utilizada para diagnosticar la enfermedad. 

Dentro de la técnica quirúrgica utilizada existen factores de error tales como la minuciosidad con la 
que se realiza una laparoscopia rápida para una ligadura tubárica comparada con otra para estudiar 
la infertilidad. Fina lmente hay que considerar la existencia de lesiones atípicas que han sido 
descritas sólo recientemente , lo que complica aún más la posible uniformidad de criterios . 

3 



Actualmente el diagnóstico de esta enfermedad se basa en la visualización del endometrio 
ectópico en la cavidad peritoneal y su examen anatomopatológ1co probablemente . cuando 
podamos desarrollar un método diagnóstico no invasivo de la endometriosis podremos obtener 
datos más consistentes. 

El único estudio de incidencia ( número de nuevos casos diagnosticados por unidad de tiempo) en 
la población femenina general fue realizado en Rochester. Minesota, entre los años 1970- 1979. 

Se estudiaron 157.135 mujeres - año y el resultado fue que en 0.3% de las mujeres blancas en 
edades entre quince y cuarenta y nueve años eran diagnosticadas como casos nuevos cada año. 13 

3. FACTORES EPIDEMIOL~ICOS, GINECOL~ICOS, GENÉTICOS O CONSTITUCIONALES 
ASOCIADOS CON LA ENDOMETRIOSIS. 

En contraste con la prevalencia de la enfermedad, que parece ser mayor entre los treinta y cinco y 
cuarenta y cinco años, el diagnóstico es más común entre las edades de 25 a 29 años, disminuyendo 
después . La aparición de casos en pacientes en edades prepuberales o posmenopáusicas es 
excepcional. 

Clásicamente se ha aceptado que esta enfermedad es más frecuente en muieres de raza blanca 
con un alto nivel socio económico , sin embargo , los principales traba1os publicados al respecto, 1~· 
15 

•
16 tienen numerosos sesgos que hacen que en la actua lidad este concepto no pueda ser aceptado. 

Historia famili ar 

Parece tener implicaciones en el desarrollo de esta enfermedad. La primera comun1cac1ón de 
familias con endometriosis data desde 1943 17 y desde entonces han aparecido distintos trabajos al 
respecto . 

S1mpson 18 en 1980 describe en un traba10 de 123 pacientes el 14.6% es decir 18, con 
endometrios1s tenían una madre o hermana que también padecía esta enfermedad, además las 
pacientes con endometrios1s "famil iar" parecen sufrir la enfermedad en estadios más avanzados 19

. 

De estos estudios se estima que entre los descendientes de primer orden de familias con 
antecedentes de endometriosis el riesgo de padecer la enfermedad se encuentra elevado diez 
veces. 
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Sin embargo , no se ha encontrado patrón Mendeliano alguno postulándose que se trata de una 
herencia poligén1ca de tipo multi factorial . 

Anomalías genitales o anatómicas 

Se ha suger ido que uno de los posibles mecanismos genéticos o congénitos podría relacionarse con 
la existencia de anomalías genitales , incluyendo atresia vaginal o cervical y anomalías de fusión 
de los conductos de Mul ler . 

Factores anatómicos como anomalías uterinas congénitas que producen obstrucción del flu¡o 
menstrual se asocian con un aumento en la incidencia de Endometriosis w_ De hecho, en estudios 
de mujeres con dupl1cac1ón del tracto genital ( dos cuellos , dos úteros y una trompa en cada 
útero) y obstrucción en el cérvix de uno de los dos sistemas se ha encontrado que la severidad de 
la enfermedad es mucho más importante en el lado obstruido. 

Características menstruales 

Tienen un impacto epidemiológico real en el riesgo de sufrir Endometriosis . pacientes con períodos 
más cortos , menstruaciones más prolongadas y abundantes tienen un riesgo mayor que el resto 
de la población de padecer Endometriosis . Un estudio multicéntrico realizado en la década de los 
ochenta , y otro recientemente publicado parecen llegar a similares conclu siones . 

Son pacientes con riesgo de padecer endometrios1s aquéllas con menstruaciones de duración > a 8 
días y de ciclos < de 27 días 21

. 

No encontraron , sin embargo, relación sign ifica tiva alguna con la edad de la menarquia , 
regularidad de los cic los menstruales o prácticas sanitarias como uso de tampones. 
Clásicamente se entiende la dismenorrea como un síntoma común de la endometriosis ; sin 
embargo , el estudio de Cramer y cols . 
Abre la posibilidad de considerarla como un síntoma que pudiera preceder o predisponer a la 
aparición de endometriosis 21 

Otros factores 

Respecto a factores como peso , talla, consumo de tabaco y e¡ercicio habitual , tan solo este último 
parece tener una relación epidemiológica protectora. 
Mujeres que comenzaron a realizar e¡erc1cio en edad temprana y que ejercitan al menos dos horas 
por semana presentaron menor 1nc1dencia de presentar endometrios1s . Este hallazgo 
epidemiológico parece relacionarse con la disminución de estrógenos - endógenos demostrado en 
deportistas . se conoce que el mantenimiento de implantes endometriales peritoneales en monos 
castrados depende de la existencia de Hormonas E.steroideas. 



Por ello todos aquellos factores f1s1ológicos o farmacológicos que induzcan una h1poestrogenemia 
van en contra de la progresión de la enfermedad. 

Alterac1ó_n de la inmunidad 

Diversos estudios han demostrado la existencia de una alteración de la inmunidad tanto humoral 
como celular en la endometriosis . desde el punto de vista ep1dem1ológico no se ha podido 
demostrar una clara relación . es importante recordar que una relación epidemiológica indica sólo 
relac ión causal, por lo que no sabemos si ésta se relaciona como desencadenante o consecuencia 
de la enfermedad. 

Los factores epidemiológicos significativos en relación con la endometriosis parecen apoyar dos de 
las teorías propuestas para explicar la génesis de la endometriosis. En primer lugar , los factores 
mecánicos que refuerzan la teoría de la menstruación retrógrada. Concretamente las anomalías 
uterinas congénitas que producen obstrucción del flujo menstrual y las características 
menstruales que predisponen a presentar la Endometriosis. En segundo lugar aquellos otros 
factores que se centran en el papel de los estrógenos y la progresión de la enfermedad. Por 
e¡emplo , la enfermedad nunca aparece antes de la pubertad y muy raramente después de la 
menopausia . Puede aparecer en hombres que reciben dosis farmacológicas de dietilestilbestrol .Z2 

Finalmente , el ejercicio físico moderado y continuado reduce las posibilidades de sufrir la 
enfermedad supuestamente a través de la reducción de estrógenos endógenos. 

4. RELACION ENTRE ENDOMETRIOSIS E INFERTILIDAD 

Cuando se intenta fundamentar que la endometriosis causa infertilidad, frecuentemente se cita que 
el 30 a 40% de las pacientes con infertilidad tienen endometriosis y que entre las pacientes con 
endometriosis el 30 a 50% de ellas son infértiles .73 24 

Sin embargo si repasamos cuidadosamente estos traba¡os clásicos observamos que proceden de las 
décadas de los treinta y cuarenta. 

La mayoría fueron realizados de forma retrospectiva sobre pacientes en las que la laparotomía 
reveló la presencia histológica de endometriosis y que posteriormente no quedaron gestantes. 

Por lo tanto , bien pudiera ser que la Endometriosis cause infertilidad o que la Infertilidad sea la 
causa de la endometriosis o simplemente que ambas situaciones coincidan en el tiempo por ello, 
su verdadera s1gnif1cancia en la práctica necesita ser investigada a fondo. 

La inducc ión de la Endometriosis en cone¡os , ratas y mor1os parece ind icar la existencia de 
endornetrio ectóp1co in1ertado quirúrgicamente disminuye la fecundidad en estos animales. 
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Si n embargo , la extrapolación a lo que ocurre en la especie humana es bastante prob lemática por 
varias razones. 

Sólo humanos y primates sufren esta enfermedad, por lo que inducir algo que no existe en ra tas y 
coneios y asumir que las repercusiones son las mismas que en humanos queda bastante leios de 
lo que pueda ser la realidad. 

Por otra parte , no sabemos si la endometriosis 1nduc1da tiene el mismo comportamiento que la 
endometriosis desarrollada espontáneamente . Por todo ello parece claro que debemos acudir a 
estudios en la especie humana para poder contestar nuestra pregunta . 

El primer paso es la comparación entre la prevalencia de endometriosis entre las pac ientes 
sometidas a laparoscopia diagnóstica por infertilidad y pacientes fértiles sometidas a Laparoscopia 
por ligadura tubárica. 

En un estudio realizado con 91 pacientes sometidas a un programa de 1nseminac1ón artificial con 
semen de donante el resultado fue de una fecundabilidad del 12% en el grupo de pacientes sin 
endometriosis contra 3.6% en el grupo de pacientes con endometriosis 25

. 

En conclusión , hasta el momento en los estudios realizados todo parece indicar que existe una 
relación causal entre Infertilidad y Endometriosis . 

5. PATOOENIA DE LA ENOOMETRIOSIS 

ORIGEN DE LOS IMPLANTES ENOOMETRIOSICOS 

La endometrios1s es un trastorno ginecológico frecuente caracterizado por la presencia de tejido 
endometrial fuera de la cavidad uterina , cuyos mecanismos de aparici ón se han tratado de explicar 
mediante varías teorías . 

Teoría de la menstruaci ón retrógrada ( implantación ) 

En esta hipótesis , tambi én conoc ida como de Sampson , se propone que hay reflujo endometrial 
viable a través de las trompas de Falopio durante la menstruación , con implantación posterior en 
la superfic ie peri toneal o los órganos pélv1cos 26 
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Esta teoría se basa en tres supos1c1on es : Primera que hay menstruación retrógrada a través de las 
trompas de Falopio; segunda que las células endometriales contenidas en el materia l de reflu jo 
son viables en la cavidad uterina; tercera que dichas células pueden adhemse al peritoneo, con 
invasión , implantación y proliferación subsiguientes. 

La teoría de la implantación se rechazó durante mucho tiempo por la supos 1c 1ón de que la 
menstruación retrógrada era rara y no había tejido endometr ial en el mater ial menstrual. 27 

Posteriormente se confirmó en varios estadios la alta incidencia de menstruación retrógrada . En 
1938, Watkins observó goteo de sangre a través de las trompas de Falopio en mu¡eres ob¡eto de 
laparotomía durante la menstruación . 

Después de esa observación , Godall confirmó que ocurría menstruación retrógrada en 50% de las 
mujeres a quienes se hacia laparotomía durante la menstruación. 28 

También observó la presencia de sangre en el líquido peritoneal en mu¡eres objeto de diálisis 
peritoneal. 
En estudios recientes se ha mostrado con el uso de la laparoscop1a que la menstruación 
retrógrada en un fenómeno frecuente y se presenta en 76 a 90% de las mu¡eres con trompas de 
Falopio permeables 29

· 

Posteriormente se demostró la viabilidad de las células endometriales descamadas y su capacidad 
de implantarse en sitios ectópicos. En 1951, Keetel y Stein cultivaron células endometriales 
obtenidas de la secreción menstrual de siete mu¡eres que usaban diafragma . 

También se cultivaron en forma exitosa las células endometriales obtenidas del líquido peritoneal 
después de un lavado uterino , que se mantuvieron viables en cultivo hasta dos meses. 

Finalmente también se cultivaron en forma exitosa las células endometriales obtenidas de líquido 
peritoneal normal. 

Una vez en la cavidad peritoneal , las células endometriales presentes ahí por menstruación 
retrógrada deberían ser capaces de implantarse para causar endometriosis. 

Scout y Telinde 30 Informaron que las células endometriales descamadas podrían implantarse. 
Estos autores invirtieron en cuerpo del útero con el cervix hacia la cavidad per1 toneal en monos, 
con lo que se demostró que el 50% de los monos presentó endometriosis , de manera similar , se 
mostró que ocurrió endometriosis en cuatro babuinos a los cuales se les inyecto endometrio 
menstrual en su espacio retroperitoneal. 

Edwards colecto flu¡o menstrual de mu¡eres en su segu ndo día y lo inyectaron en grasa subcutánea 
abdominal de pacientes a quienes después se hizo laparotomía por otras indicaciones 
ginecológicas, 90 a 180 días después de su implantación . 

8 



Se extirpó el sitio inyectado para estudio h1stopaiológ1co y se encontraron células de estroma y 
glándulas endometria les en el si tio de 1mplantac1ón en esas mujeres 31 

, esos hallazgos mostraron 
que las célu las endometriales en el materia l menstrual son visibles y pueden implantarse y formar 
lesiones endometrióticas. 

También hay datos clínicos sustanciales que apoyan el modelo de implantación de la endometrios1s 
peritoneal . Hay un menor riesgo de endometrios1s en pacientes con anomal ías Mulleríanas y 
obstrucc ión del flujo así como mayor frecuencia de implantes endometrióticos en partes en 
partes declives de la pelvis . Esta distribución anatómica del proceso patológico apoya el concepto 
de la menstruación retrógrada . 

Teoría de la metaplas1a celómíca 

Descrita inicialmente hacía el siglo XX por Meyer, menciona que esta ocurre por metaplasia de las 
células que revisten la cavidad pélvica . El autor mencionaba que los estímulos hormonales , 
infecciosos y otros de tipo inductivo, podían causar metaplasía , que a su vez produciría 
Endometríosís . 

Estudios embrionarios mostraron que el peritoneo pélvico , el epitelio germinativo del ovario y los 
conductos de Muller se derivan del epitelio de la pared celómica. 

Este tipo de transformación puede causar endometríosis superficial ovárica . Se encuentran 
pruebas clínicas que apoyan la teoría de la metaplasia celómica en informes de casos de 
Endometriosís en varones, niñas y adolescentes prepúberes, mujeres que nunca menstruaron y de 
localizaciones desusadas, que incluyen la cavidad pleural. 

La aparición de Endometriosis en varones se considera prueba de la metaplasía sin embargo estos 
varones estaban ba10 estrogenoterapia , y no puede exc lu irse la posibilidad de estimu lación de 
restos Mullerianos por las hormonas . 

De manera similar , aunque pudiese ocurrir Endometrios1s pleural por metaplasia loca l del 
mesotelio de la pleura , también pudieses ser producto del paso transdiafragmático de fragmentos 
endometríales. 

Si la metaplasia ce lómica es igual a la que ocurre en otras partes, sería de esperar un aumento de 
su frecuencia con la edad . Las pruebas de la teoría de la metaplasía celómica distan mucho de ser 
concluyentes. 

Teoría de la 1nducc1ón 

Está es una extensión de la teoría de la metaplas1a celómica y en ellas se propone que los factores 
bioqu ímicos o inmunitarios endógenos pueden induw a las células indiferenciadas a transformarse 
en te1ido endometrial por diferenciación . 
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Esta teoría de apoya en observaciones en con e¡os, aquí se basan básicamente es el estud io de 
Norman 32

, quien implanto cortes de pared uterina obtenidas de conejas preñadas en el te¡ido 
subcutáneo de otras hembras de esa espec ie de dos meses de edad estimuladas con 
gonadotrop1nas inmediatamente antes de la transferencia. En siete días, se observó células 
características del endometr10 en el si tio de inyección y formación de quistes de tejido circundante. 

Teor ía de los restos embrionarios 

En el decen io de 1980, se introduce la teor ía de que pudiese tratarse de la activación de las células 
de origen Mulleriano para diferenciarse en endometr10 en presencia de un estímulo específico . La 
transformación de restos embrionarios es una posible explicación de los raros casos de 
endometriosis comunicados en varones. 

Teoría de las metástasis linfática y vascular 

Se pensó por parte de algunos autores que , pudiese ser causa de diseminación linfática y 
hematógena de células endometriales, pruebas considerables sugieren que las células 
endometriales pueden circular por vía linfática y hematógena. La metástasis de células 
endometriales a través del sistema linfático hacia zonas distantes como la pleura, el ombligo, el 
espacio retroperitoneal, la extremidad pélvica, la vagina y el cuello uterino son anatómicamente 
posibles por la comunicación mediante vasos linfáticos entre esas estructuras . 

Sampson mostró la presencia de tejido endometria l en venas uterinas de mujeres con adenomiosis. 
Las metástasis linfáticas o vascu lares pudieses explicar los raros casos que se han comunicado de 
endometriosis de hueso, múscu lo , cerebro, nervios , parénquima pulmonar, espacios vertebrales y 
extremidades . 

Factores inmunitarios 

Se propone que la respuesta 1nmun1tar ia alterada produce un retiro inadecuado de detritos 
menstrua les que llegan a la cavidad peri toneal por reflu10 como posible factor causal de la 
endometriosis . 
Este padecimiento se vincul a con cambios en Jos componentes humoral y mediado por células de 
la inmunidad innata y la adquirida , aunque el líquido peritoneal de las mujeres con endometriosis 
contiene cifras elevadas de cé lulas inmunitarias, éstas parecen facilitar más que inhibir la 
aparición de la enfermedad. 
Los leucocitos, que serían de esperar eliminasen células endometriales de la cavidad peritoneal , 
parecen impulsar la prol iferación al secretar factores de crecimiento y citocinas . 
Aunque no se sabe si estas alteraciones inmunitarias inducen endometriosis o son consecuencia 
de su presencia , parecen tener participac ión importante en la persistencia y el avance de la 
Endometrios1s. 
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La 1nf lamac1ón pélvica en mu¡eres con endometrios1s también parece contr1bu1r a la aparición de sus 
manifestac iones más frecuentes: dolor e infecundidad. Los productos de secreción de las célu las 
1nmun1tarias en el líquido peritoneal , como citocinas y prostagland1nas , contribuyen al dolor pélvico 
crónico . 

La 1nflamac1ón pélvica también puede llevar a la formación de adherencias y cicatrización así 
como alteración de la permeabilidad de las trompas de Falopio. 

De manera similar, el ambiente inflamatorio puede alterar la fol1culogénesis, fecundación e 
implantación del embrión • y causar infecundidad. 

Factores endocrinos 

Es un trastorno dependiente de estrógenos. Se ha señalado a la síntesis y el metabolismo 
aberrantes de estrógenos en la patogenia de la endometrios1s . 
La aromatasa ca taliza la síntesis de estrona y estradiol a partir de androstenediona y testosterona 
respectivamente . 

Se expresa en muchos tipos de células humanas , incluyendo las de la granulosa ovárica, ei 
sincitiotroflobasto placentario, las células adiposas y los fibroblastos de la piel. 

Por lo general se creía que la acción de los estrógenos ocurría por un mecanismo endocrino. En 
otras palabras . se cree que el estradiol circulante ejerce un efecto estrogénico después de llegar 
a tejidos blanco a través de la corriente sanguínea . 

Estudios de la expresión de aromatasa en el cáncer mamario han mostrado que el mecanismo 
paracrino es un partícipe importante de la acción estrogénica en ese tejido 33

. 

Los estrógenos también tienen un efecto " lntracrino " . Los estrógenos producidos por actividad 
de aromatasa en el citoplasma de células de músculo liso de los le1omiomas o del estroma 
endometr iótico pueden e¡ercer sus efectos por unión fácil a su receptor nuclear dentro de la 
misma célula. El endometrio no afectado y el miometrio, por otro lado, carecen de expresión de 
aromatasa. 
En el ova rio, el sitio más importante de b1osíntesis de estrógenos en una mu¡er en edad 
reproductiva, la unión de la hormona foliculoestimulante a su receptor en la membrana de una 
célula de la granulosa induce un incremento de la cifra intracelular de AMPc. 
Esto a su vez aumenta la unión de factores de trascripción a la región promotora del gen de 
aromatasa . Como resultado hay un aumento de la expresión de aromatasa y , en consecuencia , de 
la secreción de estrógenos por el folículo preovulatorio . 

En la posmenopausia ocurre producción de estrógenos en te¡idos extraglandulares , como el 
adiposo y la piel, actividad controlada principalmente por citocinas y glucocorticoides . 
Los endometriomas y los implantes endometrióticos extraováricos expresan cifras elevadas de 
aromatasa Las células del estroma en cultivo, provenientes de implantes endometrót1cos e 
incubadas con un análogo de AMPc. 
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Muestran cifras extremadamente altas de aromatasas . se han invest igado factores de crecimiento , 
c1ioc1nas y otras sustanc ias como posibles inductoras de la actividad de aromatasa por una vía 
dependiente de AMPc en la endometriosis. 
Se 1dentif1 có a la prostagland1na E2 como el más potente inductor de actividad aromatasa en 
células del estroma endometr1ótico. 
Se encontró que los estrógenos producen regulación ascendente de la formación de 
prostagland1na E2 al estimular a la enzima ciclooxigenasa tipo 2 en cé lulas del estroma 
endometrial en cu ltivo. 

Hay un asa de retroalimentación positiva para la producción local continuo de estrógenos y 
pro staglandina E 2, que tal vez favorece la las características prol1ferativas e inflamator ias de la 
endometriosis . 

También se detectan cifras ba1as de aromatasa en muestras de endometrio eutópico de muieres 
con endometriosis moderada a grave, en tanto no se encuentra en el correspondiente de aquellas 
sin enfermedad. 

Ese hallazgo sugiere que pudiese haber un defecto genético en la expresión de aromatasa en 
muieres con Endometriosis . Cuando el tejido endometrial con cifras bajas de expresión aberrante 
de aromatasa llega al peritoneo pélvico por menstruación retrógrada e induce una reacción 
inflamatoria aumenta de manera exponencial la actividad de aromatasa y la síntesis local de 
estrógenos. 

Aunque se identificó a la prostaglandina E2 como inductor más potente conocido de la actividad 
de aromatasa al aumentar al aumentar la cifra de AMPc en células del estroma endometriótico, 
el AMPc o los análogos de prostaglandina E2 no estimulan la actividad de aromatasa en cé lulas 
del estroma endometrial eutópico en cultivo. Se han estudiado los mecanismos mediadores de la 
regulación diferencial de la actividad de aromatasa en células endometrióticas y el endometr io 
eutópico normal . 

El promotor 11 induc1ble por AMPc parece ser el encargado de la expresión de aromatasa en te1ido 
endometr iótlco en vivo J.l _ 

Dos factores de transcrpc 1ón , el factor estimulador de la transcri pción y un fac tor inhibidor , el 
factor promotor ascendente de la transcripción de ovoalbúmina de pollo, compi ten por el mismo 
siti o de unión en el promotor 11 de aromatasa . 

El principal sustrato para la actividad de aromatasa en la endometriosis es la androstenediona, de 
origen suprarrenal y ovárico en la premenopausia , y sólo suprarrenal en la posmenopausia . el 
principal producto de la actividad de aromatasa en la endometriosis , la estrona , es sólo 
débilmente estrogénica y debe convertirse a estradiol para ejercer su efecto estrogénico total 

En la Endometriosis se expresa la enzima 17 beta hidroxiestero1dodeshidrogenasa de Tipo 1 que 
ca taliza la conversión a estrad1ol. Mientras que ia tipo 2 inhibe la sobre expresión, en otras palabras 
la sobre expresión de 1 y fal ta de 2 manifiesta el crecimiento de los implantes endometrióticos. 
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Factores genéticos 

La endometriosis parece ser heredable, pero no se conoce aún el mecanismo preciso , el riesgo 
aumentado de 5 a 8% en pari en tes de primer grado sugiere una herencia pol1gén 1ca 

Factores ambientales 

Se conoce que la exposición a ciertos hidrocarburos aromáticos y ¡unto al humo del cigarri llo se 
ha relacionado con una incidencia mayor de presentar endometrios1s . 

6. CUADRO CLINICO 

Son múltiples los síntomas atribuidos a la Endometriosis , sin embargo son muchas las mu¡eres 
que cursan de forma asintomática , y son muchos los síntomas atribuidos a esta enfermedad, que 
también ocurren en asociación con otras condiciones. 
Las más comunes son el dolor pélvi co y la infertilidad, en segundo plano quedan otros menos 
frecuentes , como hemorragias uterinas disfunciona les, manifestaciones cutáneas o síntomas 
propios de localizaciones extrañas . 

DOLOR PELVICO 

El dolor es , quizás , el síntoma más importante de la endometri osis Las manifestaciones 
do lorosas de esta enfermedad pueden ser varias: 

a) Dismenorrea 

b) Di spareunia 

c) Dolor pélvico crónico 

De estas manifestaciones es sin duda el dolor a largo plazo el responsable de efectos negativos 
sobre la personalidad de la mu1er, que repercuten sobre su vida laboral, social y familiar. 
La endometriosis moderada a severa esta presente en el 30% al 50% 35 de las mu¡eres que 
someten a una laparoscopia diagnóstica como indicación de dolor pélvico . 
Al ana lizar la endometriosis presente en el ligamento ancho , ligamentos útero sacros y en fondo de 
saco el dolor se presenta en al menos 50% de los casos. 
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A) Dismenorrea 

Se presenta de manera frecuente entre 51 a 90% de las pacientes con endometr1os1s sufren este 
padecimiento, el dolor generalmente se inicia uno o dos días previos a la menstruación y se 
mantiene durante toda ésta , es típico que el dolor sea en bajo vientre de manera bilateral, así 
como la sensación de presión a nivel rectal 36 

. 

B) Dispareun1a 

Oscila entre un 25 a 40% de las mu¡eres con endometriosis motivado por la alteración e implantes 
en el septum recto - vaginal y con frecuencia asociado a útero en retroflexión adherido, ovarios 
adheridos y nódulos de endometriosis en los ligamentos útero - sacros y sobre el fondo de saco 
posterior, el dolor puede ser más intenso hacia días previos a la menstruac ión y asociado con 
determinadas posturas del coito. 

C) Dolor pélvico crónico 

El dolor se presenta durante un período no inferior a seis meses pudiendo cursar con intervalos de 
tiempo libres de dolor . 

Dolor en áreas de implantación poco frecuentes 

La implantación en áreas , poco frecuentes puede dejar como secuela dolores que han sido 
descritos en el sistema gastrointestinal , urinario y pulmonar. 

Mecanismos del dolor pélvico en la endometrios1s 

La fisiopatología del dolor en la Endometriosis no está totalmente aclarada. Distintos tipos de 
endometriosis pueden causar dolor por diferentes vías. 

Lesiones jóvenes y atípicas producen más prostaglandinas y, lesiones clásicas viejas producen 
dolor por presión mecáni ca o estimulación directa de las fibras nerviosas mediante la formación 
de cicatrices e infi ltrados fibróticos. 

Así los mecanismos postulados han sido 37 
: 

l. Implantación en el peritoneo causando una reacción inflamatoria con la consiguiente 
producción de macrófagos , produciendo enzimas lisosomales que inducen a una lesión 
tisular y por lo tanto dolor , y la producción de prostaglandinas que son mediadores de 
éste. El peritoneo por sí solo, el ovario o los restos de una menstruación retrógrada 
contribuyen a formar un pool de prostagland1nas . 
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2. Prostac1clinas ( PGI 2) y prostagland1 nas ( PGE 2)estimulan los receptores del dolor 
mediante estímulos químicos y mecánicos . Otras prostagland1nas que pueden tener una 
acc ión sobre el dolor son Prostagland1nas F2 alfa , tromboxano A2 y B2 y 6 
ketoprostaglandina Fl alfa . Así , en mu¡eres con endometrios1s , aquellas que presentaban 
dolor mostraban niveles mayores de PFG2 alfa y B2 , 6 - Ketoprostaglandina , Tx A2. y 
prostaciclinas. Por estos datos no son unán imes por el total de autores que han estudiado 
el tema, y son interesantes los traba¡os de Oawood que salvo la 6 ketoprostagland1na no 
encontraron ninguna diferencia en el resto de prostaglandinas , comparando muieres con 
dolor crónico por una enfermedad pélvica inflamatoria o de otro origen . Otros autores , 
como Rapk1n , no encontraron relación entre los síntomas y la concentración de PGE 2 , PGI 
2 y leucotrieno B4 .Además de este postulado tan conflictivo no está claro tampoco que 
esta vía de dolor sea resul tado de la act1v1dad de las lesiones o que lo sea del grado de 
respuesta inflamatoria. 

3. La infiltración profunda de la endometrios1s ha demostrado una buena correlación con el 
dolor, causando daño tisular y nervioso con la activación de ésta. No es sencillo identificar 
la profundidad del implante y es necesario una apertura quirúrgica para determinar 
exactamente el alcance de éste . Los más profundos parecen más activos y relacionados 
con el dolor. 

4. La rotura de un endometrioma puede causar un dolor agudo como consecuencia de una 
peritonitis química . Una rotura pequeña que suponga una salida lenta de líquido 
endometriósico puede ser responsable de un gran episodio de dolor crónico y que se 
prolonga hasta que la cápsula se cierra o cubre con endometriosis de la superficie del 
ovario. 

5. Es muy común que adherencias , cicatrices , retracciones y fibrosis acompañen a los 
procesos endometriósicos y con gran relación con el dolor. Estos factores crean una 
alteración anatómica de los te¡idos , los órganos y las delimitaciones de éstos , exacerban 
el dolor ante esfuerzos físicos como deporte o determinadas posiciones estáticas, así como 
situaciones como la ovulación fruto de la tensión que produce en los tejidos . Estas 
neoformaciones pueden causar una lesión directa en las fibras nerviosas por la creación 
de cicatrices o desvitalizac1ón 1squémica de áreas internas de órganos pélvicos al existir 
una falta de aporte sanguíneo. 

Los endometr1omas contenidos en cápsulas fibróticas son causa de dolor. El aumento de presión 
interna, que ocurre duran te la menstruación como consecuencia de una extravasación y exudado 
de sangre procedente de las glándulas endometriales , pueden estimular las terminaciones 
nerviosas de la cápsula fibrótica, que se traduce en la dismenorrea. 
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6 La f1 ¡ac1ón del intestino debido a múltiples adherencias y procesos retráctiles producen 
dolor y distensión en el momento de la defecación . ta mbién pueden causar d1spareunia. 

7 La f1¡ac1ón del útero en retroversión y el bloqueo del saco de Douglas con los ovarios 
adheridos y la fibros1s de los ligamentos uterosacros son causa de d1spareunia. 

8. La fi ¡ac1ón del intestino también puede ocasionar dolores cólicos y distensión que puede 
explicar los episodios de colon irritable en asociación con Endometriosis . 

9. La afectación penneural por la Endometriosis también puede ser causa de dolor, creando 
una reacción inflamatoria perineural especialmente se ha relacionado un síndrome 
doloroso con la afectación de los ligamentos uterosacros 

Han sido descritos episodios dolorosos por el compromiso directo de las fibras nerviosas del 
nervio obturador a nivel de la fosa obturatriz o del nervio femoral cuando afecta el canal 
inguinal. 

Correlación entre la severidad de la endometrios1s y la severidad del dolor 38 

Existe menor relación entre la severidad de la endometriosis y la severidad del dolor de lo que 
en un principio deberíamos de imaginarnos , ya que depende no solamente de la evolución 
sino de las áreas de implantación • es decir de los sistemas que afecta correspondiendo a 
diferentes tipos de inervaciones sensitivas de la pelvi s. 
Existen también poca relación por que habitualmente la endometriosis se clasifica 
relacionando su severidad con la esterilidad y no con el dolor. Así múltiples estudios han 
intentado relacionar la severidad y dolor basados en estas clasificaciones y no han podido 
encontrar relación. 
En un estudio relatado por Fedele • comparando el grado de endometriosis y la severidad de 
síntomas tales como : dismenorrea, dolor pélvico . dispareunia en 124 mujeres infértiles con 
endometr iosis y 67 infértiles con pelvis normales , han encontrado: 

a) La dismenorrea fue similar en ambos grupos 

b) La d1 spareun1 a fue más fr ecuente en las pacientes con endometrios1s 

c) El dolor pélv1co crónico estuvo presente en aquellas pacientes con endometriosis 111 y IV de 
la AFS, al comparar con estadios más leves y el grupo control. 

En segundo lugar, la profundidad de la infiltración del implante sí tiene una relación con la 
severidad del dolor, peso este aspecto no está contemplado específicamente en la clasificación de la 
Sociedad Ameri cana de Ferti lidad. 
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En tercer lugar, la Endometr1os1s mínima no pigmentada , como lo son las lesiones blan cas de 
aspecto opal1forme o lesiones ro1as en disposición de llamas o lesiones glandulares, son 
denominadas erróneamente como lesiones atípicas . Estas lesiones tienen una mayor capacidad de 
producción de prostagland1nas que las lesiones pigmentadas clásicas , y corno se ha mencionado 
las prostaglan d1nas tienen una estrecha relación con el dolor. 

Estas lesiones son más frecuentes en muieres 1óvenes y más activas que las lesiones pigmentadas, 
postu lándose la teoría de que hay cambio de color de las lesiones conforme avanza la edad. 

Por lo que en pocas palabras , los estadios iniciales cuando son lesiones poco llamativas , no 
organizadas, son capaces de producir grandes cantidades de prostaglandinas y por lo tanto dolor . 
El tipo de dolor cambia según evoluciona evoluciona la enfermedad, con un dolor constante que 
se exacerba con la menstruación al inicio de la enfermedad , a un dolor consecuencia de 
adherenc ias , cicatrices , retracción e infiltración de te1idos. 

Métodos para medir el dolor 

Es difícil medir el dolor debido a lo subjetivo e individual de cada mu1er. Aunque se han 
desarrollado diferentes métodos de evaluar el dolor desde los más simples como son las 
descripciones verbales, hasta comple¡os cuestionarios para evaluar el dolor intentando describir el 
tipo o la naturaleza sensorial del dolor y su influencia en las emociones del su¡eto. Sobre este 
cuestionario, que lleva realizarlo entre cinco y diez dolor orgánico o funcional . La verdad es 
que resulta difícil y poco práctico , siendo lo más útil utilizar el umbral de dolor de cada mu¡er y 
ver su exacerbación o regres ión con la evolución de la enfermedad o en el tratamiento. 

Influ encia Psíquica en el dolor endometriósico 

El dolor con siste en sensaciones físicas y emoc ionales asociadas a un daño tisular actual o 
potencial. Es muy extraño o mejor dicho nunca se da que el origen del dolor sea puramente físico o 
puramente psíqui co . 
Es bien conoci do que situaciones emocionales influyen en la percepción del dolor; así 
si tuaciones de tristeza o depresión tienden a exacerbar el dolor. Por el contrario, el dolor crónico 
puede ser causante de estados de ansiedad y depresión en sujetos que previamente no tenían 
este perfil ps icológico . 

HEMORRAGIAS UTERINAS DISFUNCIONALES 

Otro síntoma frecuente es el sangrado uterino anormal. Estas alteraciones se pueden presentar como 
un pequeño sangrado premenstrual, aunque no obstante han sido descritos todos los tipos de 
patrones menstruales, incl uyendo la hipermenorrea. 
El or igen de estas anormalidades parece residir en las disfunciones ovu latorias que se asocian a la 
Endometrios1s. 
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ESTER! U DAD 

La endometr1os1s es frecuentemente asociada con esterilidad, d1agnost1cándose entre el 30% y el 
60% de las pare1as estériles de origen desconoci do que se someten a una laparoscop1a 
Según otros autores, la incidencia de endometr iosis en mu¡eres 1nfértiles que se someten a una 
laparoscopia es del 14% 

S1 la endometriosis va acompañada de adherencias o de alteraciones anatómicas de los órganos 
pélvicos , puede explicar la dificultad de conseguir gestación , ahora bien , si tan sólo existe un 
estadio mínimo o medio, no está claro que sea responsable de la infertilidad. 

Son muchas las hipótesis que relac ionan la endometriosis con la ester il idad 39 

o Desórdenes ovulator1os 

o Alteración del líquido peritoneal 
o Efectos adversos de las prostaglandinas y sustancias tóxicas producidas por los implantes 

endometriósicos. 
o Alteraciones del sistema inmune 
o Aumento de los abortos espontáneos 
o 

Disfunciones Ovulatorias 

Son muchos los estudios que han intentado demostrar la responsabilidad de la endometrios1s en 
funciones ováricas , abarcando un amplio espectro desde la foliculogénes1s a los defectos de la fase 
lútea pasando por la anovu lac1ón . Pero estas alteraciones se presentan también en mu¡eres sin 
endometriosis, por lo que su valoración resulta difícil. 

o Alteraciones de la foliculogénesis , demostrada con monitor izaci ón ecográfica , pero esto 
no ha sido corroborada por otros autores. 

o En cuanto a la relación entre el estadio evolutivo de la endometrios1s y la esterilidad, sí 
parece existir una clara relación . Hay una mayoría de estudios que no atribuyen a la 
endometriosis mínima o media una autoría de la esterilidad, ya que se consiguen las 
mi smas tasas de gestación en estas mu¡eres tratadas médica o quirúrg1camente que con 
aquéllas en las que tan só lo se adopta una actitud expectante. 

o Aunque este parámetro no de¡a de ser discutido también , al ser hallados datos de 
fertilidad ligeramente disminuida por ciclo , otro aspecto relacionado ha sido el síndrome 
de folículo no roto "LUFS". 

o LUF y endometriosis : se han realizado múltiples comparacion es en donde se compara LUF 
en pacientes con endometrios1s , observaron mediante laparoscop ia en el período 
periovulatorio la presenc ia de estigmas ovulator1os en tan só lo el 21% de un grupo de 
mujeres con endometr iosis, comparado con el 94% en un grupo control. 

I S 



o Pacientes con Endometrios1s también han mostrado una reducción del período entre el 
pico de LH con respecto a la próxima menstruación así como la ausencia del aumento de 
las concentraciones de progesterona al día siguiente del pico de LH. 

o Marik y cols, encontraron un aumento en la pers1stenc 1a de LUF en pacientes que habían 
demostrado la presencia de implantes endometriales en peritoneo. También han sido 
observados bajos niveles de progesterona en líquido per1toneal asoc iados a LUF. Estos 
resultados sugieren que el síndrome de LUF posiblemente es más frecuente con la 
existencia y severidad de la endometr1os1s. 

o Estas observaciones fueron posteriormente conf irmadas con la presencia de LUF en un 
estudio prospectivo en monos, en los que previamente se les había provocado 
quirúrg1camente una Endometriosis. 

o Aunque muchos investigadores han sugerido que la Endometriosis es la causa de LUF, 
Koninch lanzo una hipótesis que LUF puede ser responsable de la Endometriosis debido a 
los bajos niveles de progesterona en la cavidad peritoneal, permitiendo el implante de 
células endometriales. 

o Hiperprolactinemia y fase lútea inadecuada: Otra asociación todavía no muy explorada es la 
existencia de un defecto en la fase lútea , hiperprolactinemia, y endometr1osis en mu¡eres 
estéri les <10 

o Niveles elevados de PLR fueron detectados en mujeres con endometriosis , con un grupo 
control , tras la estimulación con TRH, sin embargo , no fueron estudiadas en estas 
pacientes las fases lúteas . 

o Por otro lado , en mujeres estériles no se ha visto diferencia en la inc1denc1a de defectos 
en la fase lútea entre mu¡eres con o si n Endometriosis, Schmidt decidió estudiar el factor 
adicional de la hiperprolactinemia, encontrando tan sólo en el 10.8% niveles elevados de 
PRL de cualquier modo , la asociación de esta tríada queda todavía por determinar. 

o Una alta 1ncidenc1a de abortos espontáneos ha sido observada en muieres con 
Endometrios is, Groll si n embargo , la mayoría de estos estudios carecían de un grupo 
control. Además , el tratamiento de la endometriosis no se correlac ionaba con un descenso 
en los abortos . 

o Posiblemente estas altas cifras en abortos se deban más a !as características de la mu1er 
con infertilidad que a la propia endometriosis, descartándose la endometriosis como causa 
de pérdida gestacional 41 
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7. OTROS SINTOMAS POCO FRECUENTES DEPENDIENTES DE LA LOCALIZACION DE LOS 
IMPLANTES 

Loca lizaciones atípicas de la endometriosis pueden dar lugar a determinados síntomas , como son: 

o Dolor torácico - pleural, derrames pleurales, neumotórax o hemoptisis cíclicas debido a 
implantes pulmonares 

o Cefaleas , debido a lesiones cerebrales Ciática a causa de nódu los endometriósicos 
retroperitoneales 

Manifestaciones cutáneas 

Pueden presentarse implantes cutáneos en peritoneo, vagina o región inguinal, en el área umbilical 
o en cicatrices quirúrgicas. Debe sospecharse que se trata de endometriosis por que además del 
aspecto , va acompañado de dolor cíclico en el lugar de las cicatrices. En el caso de loca lización en 
el conducto inguinal puede confundirse con una hernia. 

Rectorragias 

En aproximadamente el 20% de las pacientes que muestran afección del intestino se presenta 
sangrado rectal. 

Ascitis masiva 

Es un síntoma de extraña aprec1ac1ón . Mayori tariamente en muieres 1óvenes , nulíparas y de raza 
negra , desapareciendo tras el tratamiento de la endometrios1s. 

Abdomen Agudo 

An tes de la incorporación de la ecografía vaginal y de la laparoscopia como métodos diagnósticos , 
entre en 4% y el 8% de las intervenciones quirúrgicas por endometrios1s eran realizadas con 
carácter de urgencia , como consecuencia de una hemorragia secundaria a la ruptura de un 
endometrioma. 

Endometriosis durante la gestación 

Durante la gestación también han sido diagnósticados endometr1omas o más comúnmente aquell as 
muieres que ya han sido d1agnost1cadas y son sometidas a técn icas de reproducción asistida con 
éxito . Aunque los endometriomas pueden reducirse de tamaño durante la gestac ión , para hacerse 
nuevamente patentes tras está , también se ha descrito casos donde se ha producido un 
engrandecim iento o ruptura durante el embarazo 42 
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8. CLASIFICACION ANATOMOCLINICA 

Se han descr ito diversas clasificaciones clínicas de la endometriosis; sin embargo, la mayoría de 
ellas son incompletas . poco prácticas y difícil es de comprender por lo que no han tenido una 
aceptación universal. 

Todo ello ha dificultado el anál isis y la 1n terpretac1ón de los resultados terapéuticos en los estudios 
cl ínicos retrospectivos. 
Ante esta situación un grupo de expertos de la Asociac ión . 

Clasisfiación de la endometriosis de la Amer ican Fertili ty Society 1985 

Nombre de la Paciente Fecha -------
Etapa 1 ( miníma) - 1 - 5 
Etapa 11 (leve) - 6 - 15 Laparoscop1a Laparotomía Fotografía __ 
Etapa 111 (moderada) - 16 -40 Tratamiento recomendado 

-----------~ 

Etapa IV (grave) - > 40 
Total ______ _ Pronóstico ___________ _____ _ 

Estadio 1 (mínima) 

Peritoneo : endometriosis superfic ial ( 1 - 3 cms) 
Ovario derecho: Endometriosis superficial ( < l cm) 

Adherenc ias laxas 
Punta¡e total: 

Estadio 11 ( leve) 

... .... .... ........... .. ... .. .... ............ .. .... ...... ..... . 2 puntos 

... ... ... ... ... ......... ... ... ............ ... ...... ........... .. 1 punto 

..... .. ....... ....... .. .. ............................. ........ 1 punto 

...... .............. ........ ..... ... ....... ... ...... .. ........ 4 puntos 

Peritoneo: endometriosis profunda ( > 3 cms) .............. ....... .. ....... ...... .. ........ .. .. .... .. ....... 6 puntos 
Ovario derecho: Endometriosis superficial ( < l cm) ...... ..... ..... ... .... .. .. ... .... ...... ... .... ...... ...... ... 1 punto 

Adherencias laxas ( < 1/3) ......... ..... ...... .. .... ...... ..... ... .. .. ..... .... .. .. 1 punto 
Ovario izquierdo: Endometriosis superficial ( < !cm) ...... .............. .. ............... ... ..... .... .... ........ 1 punto 

Puntaje total ........ .. ... ......... .......... ...... .. ............ .. .... 9 puntos 
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Estadio 111 (moderada) 

Peritoneo: Endometrios1s profunda ( >3cm) .... .... .. ..... ....... .... ... ..... ...... ....... .. .. . ... . 6 pu ntos 
Fondo de saco: Obliteración parc ial ... .. .... .. ............. ............ ................... ... .... 4 puntos 
Ovario Izquierdo : Endometr1os1s profunda ( 1 - 3cm) ..... .... ... ... ......... ............ ................... .. 16 puntos 

Punta1e total ... ..................... ... .. .. .... ..................... . 26 puntos 

Estadio 111 ( Moderada) 

Peritoneo : Endometrios1s superf1c1 al ( > 3 cm ) 
Trompa derecha : Adherencias laxas ( < 1 /3) 
Ovario Derecho: Adherencias laxas ( < 1/ 3) 
Trompa izquierda : Adheren cias densas(< 1/3) 
Ovario Izquierdo : Endometr1osis profunda ( < lcm) 

(* Puntaje cambia a 16) 

Adherencias densas ( < 113) 
Punta¡e total 

Estadio IV ( severa o grave) 

.. ... ........... ........... .. .. ....... ..... .. .. ... ... ..... . 4 puntos 

........ ..... ... .. ....... ....... ............. ..... ........ . 1 pu nto 
.... ..... ..... .. .. .... .. ..... ... ..... .. .. ... .... ....... ... 1 punto 
..... .. ..... .... .. ............. .... ...... .............. • 16 puntos 
.. ..... .. ... .. .. .... ..... .......... ........ .. .. ... ... ..... 4 puntos 
........ ...... ... ....... ....................... ... ...... .. 4 puntos 
....... .................... .......... .. ...... ........ ... 30 puntos 

Peritoneo : Endometrios1s superf 1c1al ( >3cms) ... .............. .. ... .. ...... .. .. ...... .. .. .. .. .. ..... .... 4 puntos 
Ovario Izquierdo: Endometrios1s profunda (1 -3 cm) ... .. ... ..... .. ... ................................... .. ** 32 puntos 

Adheren cias densas ( < 1/ 3) .. ................... ... ..... ........ .................. ** 8 puntos 
Trompa izquierda: Adherencias densas(< 1/3) .... .. .. .......... ........ .......... ... ..... .... ..... . ** 8 puntos 
( Se dupli ca el punta¡e) Pu nta¡e total ....................... ................. .... .... ........ 52 puntos 

Estadio IV ( severa o grave) 

Peritoneo : En dometrios1s profunda ( > 3cm) 
Fondo de saco : Obl iterac ión completa 
Ovario derecho : Endometriosis profunda (1 a 3cm) 

Adherencias densas ( < 1 /3) 
Trompa Izqu ierda : Adherencias den sas ( 2/ 3) 
Ovario izquierdo: Endometriosis profunda (1 a 3 cm) 

Adherencias densas (> 2/3) 
Punta¡e Total 

.... ...... .......... .... ... ...... ... .... ... .......... ... 6 puntos 

.,. .. ..... .. ... ... ... ... ... ....... .. .............. .. ... . 40 puntos 

.......................................... .. ... .... ... 16 puntos 
........... .... .. ...... ... ...... .... ................... 4 puntos 

............. ......... ... ................. ... ... .. .. ..... 16 puntos 
............. ......... ...... ............ ...... ....... 16 puntos 
.... .......................... ....... .......... ..... ... . 16 puntos 

... ...................... ... ............ ......... .. ... 114 puntos 
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CLASIFICACION DE LOS ENDOMETRIOMAS 

Tipo 1. 
Tipo 11. 
Tipo lla. 
Tipo llb. 

Tipo lle. 

Endometr1oma pr1mar10 o verdadero 
Endometrioma secundario a quistes foli culares o lúteos 
Endometrioma grande, encapsulado , cuya cápsula es fácilmente separable 
Endometrioma con apar1enc1a de quiste funcional , pero que mu estra 
Superficie endometriósica 
Igual al anterior , con extensos implantes superficiales 

9. TRATAMIENTO MEDICO DEL DOLOR VINCULADO CON LA ENDOMETRIOSIS 

El dolor vinculado con la endometriosis es de los trastornos más problemáti cos en la práctica 
ginecológica. Puede encontrarse hasta en 60% de las muieres con dismenorrea y 40 a 50% de 
aquellas con malestar pélvico o dispareunia. 

A pesar de su alta prevalencia , el diagnóstico suele retrasarse por la necesidad de confirmación 
quirúrgica y cuando se inicia el tratamiento éste sólo suele lograr un éxito parcial. Con frecuencia 
se intentan varios esquemas terapéuticos con tolerancia y rechazo en grados diversos . 

Ese ciclo puede causar frustración creciente a la paciente y al médico I paciente. Esto no 
necesariamente debe ser el caso . En años recientes se han tenido nuevos discernimientos del 
tratamiento médico para el dolor vinculado con la endometriosis que permitirán a las muieres 
afectadas obtener un alivio adecuado . Incumbe a los médicos que proveen servicio ginecológico a 
mujeres en edad reproductiva conocer ampliamente esos tratamientos y particularidades de la 
administración de medicamentos y la terapéuti ca combinada. 

Los parámetros objetivos de respuesta al tratamiento incluyen la laparoscopia de segunda 
observación para valorar cambios en las lesiones endometrióticas. Lo clásico es hallar una 
d1sm1nución de la etapa de la endometr iosis. Aunque a menudo utilizado en estudios científicos , 
ese método casi nunca es apropiado en la práctica clínica y también puede ser confuso . está bien 
establecido que no hay correlación entre la sintomatología dolorosa y el número de lesiones 
endometrióticas 38 

. 

Puede haber diferencias en el tamaño y número de lesiones con base en la var1ac1ón del 
observador y el momento con respecto al ciclo menstrual. Algunos tratamientos anti1nflamator ios no 
esteroides puede dar beneficio sustancial a la paciente sin que ocurra disminución del tamaño o 
número de las lesiones . Aunque la intervención quirúrgica tiene participación necesaria en el 
diagnóstico de la endometriosis , no constituye un método práctico para vigilar el éxi to del 
tratamiento. 



Por último , el punto de vista de la paciente es más importante, pudiese medirse en múltiples 
formas y ser amplio. En estudios clínicos suelen usarse calificaciones visuales análogas del dolor. 
De importancia equivalente son las me¡oras en la cal idad de vida relacionadas con la salud. 43 

El pr1nc1pa l problema con casi todos los tratamientos médicos de la endometriosis es la 
frecuencia e intensidad de los efectos secundarios . 

El dedi carse tan sólo a la disminución en el dolor pudiese ser erróneo si los efec tos secundarios 
del tratamiento son más intolerables que la enfermedad. Un tratamiento que alivia el dolor pero 
simultáneamente causa cefalea grave , cambios de talante o bochornos, tal vez no se perciba 
como adecuado desde la perspectiva de la paciente. Es importante tener en mente el bienestar de 
esta última como todo cuando se valoran estudios clínicos y se determinan opciones terapéuticas 
individuales. 

La valoración cuidadosa de la paciente es de importancia capital para disminuir al mínimo la 
posibil idad de un diagnóstico erróneo y llevar al máximo la de éxito terapéutico . Deberá darse 
atención al in1c10 , la localización y la distribución temporal del dolor. 

Todavía de mayor importancia , es la crucial documentación precisa de tratamientos qu irúrgicos y 
médicos previos en la planeación de la terapéutica futura. Si no se establece bien el diagnóstico 
de endometriosis, deberá considerarse una valoración laparoscopia . Aunque el tratamiento de 
supresión hormonal es eficaz en la endometriosis , por lo general no tiene efecto de las adherencias 
peritonea les , los quistes anexiales , la cistitis intersticia l , la enfermedad inflamatoria intestinal y 
otras causas de dolor pélv1co. 

Una vez se confirma el diagnóstico el diagnóstico de dolor relacionado con la endometriosis , se 
cuenta con un ampl io armamento de tratamientos médicos . La opción a elegir depende sobre todo 
los efectos secundarios y el costo . Deberá hacerse un esfuerzo considerable por prever posibles 
efectos secundarios y, siempre que sea posible , mitigarlos. 

Dicho esfuerzo pudiese implicar optar por el uso de dispositivo intrauterino con levonorgestrel 
(DIU) en lugar de progestágeno por vía oral, intramuscular o el inicio de un agonista de la hormona 
liberadora de gonadotropinas ( Gn RH) con tratamiento coadyuvante en contra posición al primero 
solo. 

Los tra tamientos hormonales usados actualmente para la endometriosis son equ ipolentes en 
términos de disminuir las calificaciones del dolor e inducir regresión de las lesiones 44 ·

45
, En 

general, su capaci dad para aliviar el dolor ti ene relación directa con la de inducir amenorrea. 

Los progestágenos constituyen las opciones menos caras y los agonistas de GnRH. Con tratamiento 
coadyuvante inmediato ofrecen el perfil más benigno de efectos secundarios. 
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10. TRATAMIENTO DEL DOLOR VINCU LADO CON LA ENDOMETRIOSIS 

Tratamiento médico.- Danazol , 600 - 800mg cada 6 horas, 
Acetato de medroxiprogesterona 50 - !OOmg por vía oral al día 
Depo Provera, 150mg intramusculares cada tres meses 
Agonistas de GnRH: Leuprolida de depósito , 3.75mg al mes u 11.25 cada tres meses por vía SC 
Nafarelina , 200mcg intranasal dos veces al día 
Agonistas de Gn RH con tratamiento adyuvante 
Gestrinona , 2.5mg por vía oral cada 12 horas 

Efectos secundarios del DANAZOL 

Androgénicos 45
.4

7 

o -Bochornos 
o -Acné, piel grasosa ( 30 - 60% ) 
o -Aumento de peso , retención de líqui dos ( 30 - 50%) 
o -Calambres musculares ( 30% ) 
o -Cambios adversos de lípidos Disminución de HDL , aumento de LDL 
o -Disminución del volumen mamario ( 25%) 
o -Hirsutismo ( 15%) 
o -Disminución irreversible del tono de la voz (8%) 
o -Hemorragia por privación ( 40%) 
o -Cambios de talante ( 20%) 
o -Daño Hepático 

PROGESTAGENOS 

Los progestágenos contituyen una alternativa eficaz del danazol en el tratamiento del dolor 
vinculado con la endometriosis . 
El mecanismo me¡or descrito es el acetato de medrox1progesterona oral ( Provera) a dosis de 50 a 
lOOmg/ día . Casi 80 a 90% de las mu¡eres que usan dosis altas de progestagénos han señalado 
mejoría sintomática . 

Con los progestagénos han señalado a dosis altas , el te¡ido endometria l eutópico y el ectóp1co 
sufren cambios atróficos y una reacción seudodec1dual. 
Los progestágenos ofrecen ahorro significativo de costos con relación al Danazol ; en los estudios 
prospectivos aleatorios con grupo testigo y placebo, la eficacia del acetato de medrox1progesterona 
a dosis de 100 mg/ día fue equivalente a la del danazol a 600mg/ día , con menos efectos 
secundarios. 



Una vía alternativa de administración de progestágenos es, desde luego , la inyección intramuscular 
de acetato de medroxiprogesterona de depósito ( DepoProvera), un fármaco barato y que en un 
estudio prospectivo aleatorio mostró ser tan eficaz como el danazol a dosis ba¡a comb1 nado con 
un anticonceptivo oral. 
En 6 a 12 meses casi todas las muieres que utilizan DepoProvera presentan amenorrea . Una 
desventa1a de este preparado es un retraso de seis a nueve meses antes del reinicio de los ciclos 
ovulatonos cuando se suspende la administración . 
El uso de progestágenos s1stém1cos a dosis alta puede ser limitado por los efectos secundarios . 
El más frecuente es la hemorragia por privación y también se señalan a menudo retención de 
líquidos , aumento de peso , hipersensibilidad mamaria y cambios de talante. 

Efectos secundarios de los progestágenos 48 

o -Hemorragia por privación ( 40 - 80% ) 
o -Aumento de peso, retención de líquidos ( 40 -- 50%) 
o Acné ( 20%) 
o -Hipersensibilidad mamaria ( 10%) 
o -Cefalea ( 10%) 
o -Cambios de talante ( 10%) 
o -Calambres musculares 
o -Cambios adversos de líp1dos ( aumento de LDL, disminución HDL) 

Se dispone desde hace muchos años, en Europa , de un DIU que libera levonorgestrel y 
recientemente fue aprobado en Estados Unidos ( M irena). Libera casi 20mg de levonorgestrel 
diar io y es eficaz durante al menos siete años. A diferencia de los DIU de cobre, el de 
levonorgestrel produce hipomenorrea o amenorrea.49 Recientemente se investigó en dos 
pequeños estudios su efecto en mujeres con dolor vinculado con endometriosis . 
En ambos se encontró sati sfacción excelente de las pacientes ( 85 - 95%) disminución 
s1gnificat1va de las calificaciones de dolor. Puesto que los progestágenos se concentran localmente 
dentro de la pelvis , se puede llevar al máximo su eficacia terapéutica en tanto se disminuyen al 
mínimo los efectos secundarios . El DIU de levonorgestrel puede ser particularmente apropiado en 
muieres con endometriosis del tabique rectovaginal 50 

11. AGONISTAS DE LA HORMONA LIBERADORA DE GONADOTROPINAS 

Los agonistas de GnRH de depósito se usan ampliamente en el tratamiento del dolor vinculado con 
la endometriosis . después de una descarga inicial de gonadotropinas, inducen regulación 
descendente de la hipófisis y un estado h1poestrógenico. 

A seme1anza del danazol los progestágenos a dosis alta, también puede 1nduc1r amenorrea. 
No hay venta¡a terapéutica de un agonista de GnRH con respecto a otro . 
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La selección de uno de ellos depende sobre todo de la vía de administración preferida, para el 
acetato de leuprolida de depósito (Lupron) es intramuscular y para el acetato de goserelina 
(zoladex) ·es subcutánea , en tanto que la nafarelina (Synarel) se administra mediante nebulización 
nasal. 
En dos estudios prospectivos aleatorios doble ciego con grupo testigo y placebo se valoró el uso de 
agonistas de GnRH para tratar el dolor vinculado con la endometriosis " . 

En ambos estudios se comunicó mejoría altamente signi ficativa del dolor con agonistas en 
comparación con placebo . En uno de ellos , 773 de las muieres con placebo se retiró 
tempranamente por empeoram iento del dolor, en tanto 94% de qu ienes usaron con éxito el agonista 
de Gn RH concluyó seis meses de tratamiento . 
En numerosos estudios aleatorios se han comparado los agonistas de GnRH con el danazol , en 
todo caso la eficacia cl ínica del danazol y el agonista de GnRH fue equivalente. 

El momento de administración de la pr imera dosis del agonista de Gn RH es motivo de alguna 
controversia , en un estudio aleatorio doble ciego con grupo testigo y placebo de un mes. Millar 
mostró un incremento significativo en el dolor vinculado con la endometrios1s dos y cuatro 
semanas después de iniciar la administración de un agonista de GnRH 52 

. 

En ese estudio se proporc ionó leuprolida de depósito , 175mg , en la fase folicular temprana . 
Investigadores previos mostraron que el efecto ovárico de los agonistas GnRH es máximo en esa 
etapa del ciclo y que se logra con más rapidez la supresión hipofisaria cuando se inician los 
agonistas GnRH en la fase luteínica media . 

Por esos motivos puede ser aconse1able iniciar los agonistas de GnRH en la fase luteínica media , 
mas que en la folicular temprana. También debería señalarse que ninguno de los estudios con 
grupo testigo y placebo de agonistas deGnRh antes mencionados, mostró un aumento del primer 
mes de uso de agoni stas de GnRH. 
Estan bien documentados los efectos secundarios de los agonistas de GnRH , de los que casi la 
mitad se relaciona con la inducción rápida de un estado hipoestrógenico similar a la menopausia 
quirúrgica. Casi todas las pacientes ( 80 a 90%) experimentan bochornos y otros síntomas 
frecuentes relacionados con la menopausia 53 

Los agonistas de GnRH también tienen efectos secundarios en la densidad ósea y los perfiles de 
lípidos . 

La pérdida promedio de densidad ósea después de un esquema de seis meses de un agonista 
de GnRH es de 4 a 6%. Si bien la mayor parte de las pacientes recupera lentamente cualquier 
pérdida la mayor parte de las pacientes recupera lentamente cualquier pérdi da en la densidad ósea 
cuando los estrógenos retornan a cifras premenopáusicas , en general se limita al uso de un 
agonista de GNRH en tratamiento coadyuvante a un máximo de seis meses. 



12. TRATAMIENTO ADYUVANTE DE LOS AGONISTAS DE LA HORMONA LIBERADORA DE 
GONADOTROPI NAS 54 

Los efectos hipoestrógenicos de los agonistas de GnRH han originado interés por el llamado " 
Tratamiento coadyuvante" , que depende de la jerarquía de las respuestas de órgano ter mina l a los 
estrógenos , la hipótesis del umbral estrógenico . 

El concepto es que un umbral de la cifra de estrógenos para la aparición de bochornos y pérdida 
ósea puede ser menor que el correspondiente para la estimulación del crecimiento de impla ntes 
de endometriosis. Se debería ser capaz de adm1n1 strar una cantidad suficiente de estrógenos 
coadyuvantes para aliviar los efectos hipoestrógenicos secundarios sin afectar la ef1cac1a del 
agonista GnRH. 
El tratamiento coadyuvante se basa en la suposición de que el umbral estrógenico en la 
endometrios1s es bastante constante para diferentes grupos de mujeres, y que el del crecimiento 
de la endometriosis es más alto que el de bochornos y pérdida ósea . En esquemas con estradiol 
coadyuvante, las cifras séricas por lo general aumentan hasta 30 a 50 pg/ml, en tanto las agonistas 
de GnRH sin tratamiento coadyuvante suelen ser menores de 30pg/ mi . 

Se han investigado numerosos esquemas de tratamiento coadyuvante. Los simples incluyen 
acetato de Neoretindrona, Smg /día con o sin 0.625mg de estrógenos equinos ( Premar1n) , se ha 
demostrado que esos esquemas conservan la densidad ósea durante hasta un año de uso continuo 
de GnRH . 

Se han descrito otros esquemas que incluyen el uso de B1fosfonatos y suelen ser más 
complicados , y no necesariamente alivian los síntomas vasomotores. 

No Hay motivo para reservar el tratamiento adyuvante , sólo a muieres que pudiesen usar un 
agonista de GnRH durante más de seis meses . 

Numerosos estudios con placebo y grupo testigo han mostrado eficacia clínica equivalente entre 
agonistas de GnRH solos y los combinados con tratamiento coadyuvante no modificó el al1v10 del 
dolor pero sí aminoró de manera significativa los síntomas vasomotores y la pérdida de densidad 
ósea. 
Varías desventa1as son aplicables a los esquemas de tipo coadyuvante. Si la dosis de estrógeno es 
muy alta puede afectarse su eficacia clínica .En el gran estudio multicéntrico de tratamiento 
coadyuvante con Lupron , un número significativo de las mujeres distribuidas en forma a!eatoria 
para rec1b1r l.22mg de Premarin diarios se retiró por dolor recurrente . 

Una segunda desventa1a es que la dosis de progestágeno es tan alta por e¡emplo lümg de acetato 
de Noretindrona/ día que puede ocurrir cambios adversos en lípidos , disminución de HDL, 
aumento de LDL. En tercer lugar , cualquier mujer que recibe tratamiento coadyuvante para 
prevenir la osteoporosis inducida por agonistas GnRH también debería recibir calcio 
complementario , Finalmente, cuando se usa tratamiento a largo plazo con agonistas GnRH, el 
médico tratante debería considerar la valoración periódica de la densidad mineral ósea y el perfil 
de líp1dos. 
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EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS AGONI STAS GnRH 

o Bochornos ( 80 - 90%) 
o Trastornos del sueño ( 60 - 90%) 
o Resequedad vaginal (30%) 
o Dolor articu lar ( 30%) 
o Hemorragia por privación ( 20 - 30%) 
o Cefalea ( 20 - 30%) 
o Cambios en el talante ( 10%) 
o Pérdida ósea ( disminución en la densidad ósea de 5 - 6%) 
o Cambios adversos de lípidos ( aumento de LDL y disminución en HDL) 

13. ESQUEMAS ADYUVANTES QUE HAN MOSTRADO CONSERVAR LA DENSIDAD ÓSEA DURANTE 
UN AÑO 

o -Acetato de Noret1ndrona , 5 - l Omg por vía oral diarios 

o -Premarin , 0.625 a 1.25 mg + acetato de Noretindrona, 5mg, por vía oral diarios 

o -Etindronato cícl ico 400mg + Os Cal 500mg+ acetato de Noretindrona, 2.5mg, por vía oral 
diarios 

Antagonistas de la hormona liberadora de gonadotropinas 

Cada vez obtienen mayor aceptación estos antagonistas en los esquemas de hiperestimulac1ón 
ovárica controlada utilizados en el tratamiento de la esterilidad. 

A diferencia de los efectos secundarios de los agon istas de Gn RH no hay descarga inicial de 
hormonas foliculoestimulante y lutein1zante. Los antagonistas de GnRH bloquean los receptores 
hipofisiarios de la hormona, lo que produce una declinación inmediata , dependiente de la dosis, 
en la secreción de gonadotropinas (hormonas foliculoestimulante y luteinizante). Puesto que el 
resultado final es el mismo que con los agonistas de GnRH ( disminución en la producción de 
estrógenos) , hay muchos motivos para esperar su posible uso en el tratamiento de la endometriosis. 
Aunque en la actua lidad no se ha publicado estudios en seres humanos , ya se mostró la eficacia de 
los antagonistas de Gn RH para la Endometriosis en modelos animales . Las fórmulas actúales son 
menos que ideales para su uso a largo plazo . Son caras y requieren inyecciones subcutáneas 
frecuentes. Si se van a util izar en mu¡eres con dolor vinculado con la endometriosis , se necesitan 
los preparados de acción más prolongada, más sostenibles de depósito . 
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Los médicos que pudiesen verse ten tados a combinar los agonistas con antagonistas , deberían 
estar al tanto de que el inicio de uso de un agente antagonista de GnRH no suprime la descarga 
gonadotropínica cuando se uti liza un agonista. 

ANTI PROOEST AGENOS 55 

El primer anti progestágeno disponible en la clínica fue el RU - 486 ( Mifepristona). Medicamento 
que generó controversia , considerable por su capacidad para inducir pérdidas gestacionales. 
Debido a que inhibe la ovulación y altera la integridad endometrial, tiene posibles aplicaciones en 
mujeres con Endometriosis. En estudios pareados , abiertos, pequeños, se demostró que la dosis de 
Mifepristona de 50 a !OOmg/día inducen amenorrea (sin hipoestrógenismo) y aminoran la 
calificación del dolor. 

Su administración prolongada produce un endometrio mixto, proliferativo y secretor, relacionado con 
la dilatación quistica , aumento de la densidad del estroma y hallazgos de imágenes mitóticas 
frecuentes sin atípia citológica . La Mifepristona también puede alterar la concentración de 
glucocorticoides . 

En general es bien tolerada , no obstante , y no produce pérdida de la densid;id ósea . pero hasta 
la fecha no se ha utilizado a la Mifepristona como tratamiento para el dolor vinculado con la 
endometriosis. 

GESTRINONA 56 

Tiene muchas similitudes con el danazol , Aunque usada en Europa. La gestrinona es un derivado 
del núcleo esteroideo de la 19- nortestosterona y tiene efectos contra estrógenos y progesterona en 
el endometrio . Como el danazol , produce atrofia endometrial o amenorrea. 
Varios estudios grandes , prospectivos, aleatorios, han mostrado eficacia equivalente de la 
gestrinona ( 2.5mg dos veces por semana) en comparación con el danazol o un agonista GnRH. 

Los efectos secundarios de la gestrinona son también similares a los del danazol ( acné, 
hirsutismo y los agonistas GnRH , bochornos , la gestrinona disminuye significativamente la 
progesterona sérica y la globulina unidora de hormonas sexuales , con impacto mínimo en las 
gonadotropinas y el estradiol. 
La gestrinona no tiene impacto negativo en la densidad ósea , pero sí un efecto androgénico en los 
lípidos séricos. (disminución de HDL, y aumento de LDL). 
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14. DURACION DE LOS EFECTOS DEL TRATAMIENTO MEDICO 

Casi todas ( 80 a 90%) las pacientes con dolor vinculado con endometriosis experimentan 
disminución del dolor, calificaciones más bajas en la clasificación por etapas de la enfermedad y 
decremento del tamaño y extensión de los implantes endometrióticos por el tratamiento médico. 

Hay un concepto erróneo ampliamente sostenido de que los tratamientos médicos destruyen los 
implantes de endometriosis , no obstante . Así como el revestimiento endometrial uterino reinicia 
su funcionamiento después del cese del tratamiento médico , también lo pueden hacer las 
lesiones endometrióticas .57 

Bulleti y colaboradores, hicieron un estudio retrospectivo de comparación con el danazol con 
agonistas de GnRH, administrados en forma separada durante seis meses a dos grupos de 110 
mujeres con endometriosis . 

Se hizo laparoscopia dos veces: antes de iniciar tratamiento y a los seis meses . Las calificaciones 
por etapas de la endometriosis antes identificadas fueron compatibles con la resolución 
permanente de la enfermedad. 
La duración del tiempo trascurrido hasta la recurrencia del dolor después de interrumpir el 
tratamiento médico varía con el tiempo de vigilancia de la evolución de las pacientes. Se han 
comunicado tasas de recurrencia de entre 30 y 70% . 
El período promedio transcurrido hasta antes de las recurrencias en general es de 6 a 18 meses. 
En breve , el tratamiento médico es de supresión , no de exéresis. 

UTILIDAD DEL TRATAMIENTO MEDICO DESPUES DE INTERVENCION QUIRURGICA CONSERVADORA 
POR ENDOMETRIOSIS 

Es controvertido si debería iniciarse sistemáticamente, el tratamiento médico después de la 
intervención quirúrgica conservadora por el dolor vinculado con la Endometriosis . A partir de las 
publicaciones des puntos son claros, no obstante. En primer lugar, la recurrencia del dolor después 
de la intervención quirúrgica conservadora por endometriosis es frecuente. El tiempo promedio 
transcurrido hasta la recurrencia del dolor después del tratamiento quirúrgico conservador de 
primera línea de la endometriosis es frecuente. 
El tiempo promedio transcurrido hasta la recurrencia dei dolor después del tratamiento quirúrgico 
conservador de primera línea de la Endometriosis es de casi un año , en segundo lugar, un 
esquema breve ( tres meses) de tratamiento postoperatorio (danazol, agonistas de GnRH) no 
retrasa la recurrencia del dolor vinculado con la endometriosis. 58 

Los esquemas más prolongados de tratamiento menor a seis meses han mostrado extender el alivio 
del dolor y disminuir la necesidad de la intervención quirúrgica futura en al menos tres estudios . 
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En otro estudio se trató por pr imera vez a las mui eres en el postoperatorio durante seis meses 
con un agonista GnRH y después se las atribuyó en forma aleatoria para recibir una dosis ba1a de 
danazol tuvo cal1f1cac1ones de dolor signifi ca ti va mente menores después de 12 meses , sin ningún 
efecto secundario androgén1co o metabólico signifi ca tivo. 
Parece que mientras más prolongado sea el ciclo de tratamiento médico postoperatorio mayor es su 
posible beneficio, suponiendo que el medicamento sea bien tolerado. 

Tratamientos Futuros 

La 1nvest1gac1ón básica de la aparición de los implantes endometriót1cos está empezando a aportar 
estrategias novedosas de tratam iento , dentro de esos perfeccionamientos , los más promisorios son 
los 1nh1bidores de la aromatasas y reguladores de sistema inmunitario. 

lnhibidores de la aromatasa 

La aromatasa convierte esteroides Cl9 ( testosterona y andostened1ona) en estrógenos ( estradiol 
y estrona) . Aunque el endometrio normal no expresa la aromatasa , los implantes de 
endometriosis sí tienen esa capacidad y pueden generar el combustible que los sostiene y 
potencia . Los estrógenos también estímulan a las prostaglandinas E2, que a su vez estimulan la 
ctividad de la aromatasa , Se crea un asa de retroalimentación positiva local dentro de los 
implantes de endometriosis, que aumenta la concentración local de estrógenos, prostaglandinas E2 
y aromatasa. Para complicar el asunto , otra anomalía en los implantes de endometriosis 
deficiencia de 17 betahidroxiesteroidodeshidrogenasa altera la inactivación del estradiol por su 
conversión a estrona. 

Actualmente se realizan estudios clínicos para valorar si los 1nh1b1dores de aromatasa 
beneficiaran a las muieres con endometriosis en la premenopaus1a Los estudios en modelos 
animales han sido promisorios, con una casi completa resolución de los nódulos endometrióticos. 

Se piensa que los 1nh1b1dores de la aromatasa pueden ser el tratamiento actual para las muieres que 
cursan con endometriosis en la posmenopausia . Si la causa de la persistencia de las lesiones es la 
conversión de andrógenos suprarrenales en estrógenos, el uso de un inhib1dor de la aromatasa es 
una respuesta lógica. 

Reguladores del sistema inmunitario 

Se sabe que la Endometriosis induce un ambiente inflamatorio caracterizado por alteraciones en el 
sistema inmunitario, secreción de c1tocinas y factores de crecimiento _'E 

Una c1tocina en particu lar el factor alfa de necrosis tumoral. Principal productor de macrófagos 
activados , parece tener un papel medular en la regulación de la respuesta del sistema inmunitario, 
el recambio de células endometr1ales y ia adhesión celular. 
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Los estudios de uso de la pentoxif1l1na un tratamiento contra Factor de necros is tumoral) en 
animales ha mostrado regresión de los implantes y una reversión de la infecundidad vincu lada con 
la endometriosis inducida quirúrgicamente. Un pequeño estudio piloto de pentox1filina en seres 
humanos con infecundidad vinculada con la en dometriosis también mostró benef1c1os 

Se requieren más estud ios para valorar por completo la seguridad y eficacia así como los efectos 
secundarios de los reguladores del sistema inmunitario en mujeres con endometr1osis. 

Aborda1e sugerido del dolor vinculado con la endometriosis 

!ª línea : anticonceptivos orales monofásicos a dosis baja en forma continua , con NSAID según se 
requiera. 

2ª línea : progestágenos ( iniciar con dosis oral, considerar el ca mbio a dispositivo intrauterino 
con levonorgestrel o progestágeno de depósito si tolera bien) 

3ª línea: agonistas GnRH con tratamiento adyuvante inmed iato 

4ª línea intervención quirúrgica repetida , seguida por l ª, 2ª o 3ª 

se puede considerar el danazol a dosis ba1a ( 100 - 200mg diar ios) si hay mala to lerancia de otros 
tratamientos. 

15. TRATAMIENTO MEDICO PREOPERATORIO Y POSOPERATORIO DE LA ENDOMETRIOSIS 

El tratamiento de la endometriosis recientemente sufrió modificaciones importantes con base en 
diversos avances quirúrgicos, médicos y medicina alternativa. 

Después de la introducción de técnicas endoscopicas seguras y eficaces para disminuir el vo lumen 
o hacer exéresis quirúrgica conservadora o radical de la enfermedad, la laparoscop1a 
exclusivamente diagnóstica casi ha desaparecido . 

En la ac tualidad es práctica estándar eliminar o disminuir lesiones visibles en el mismo momento 
de su confirmación visual, porque los estudios aleatorios doble ciego con testigos mostraron la 
efi cac ia de la resección de la endometriosis para aumentar moderadamente la tasa de embarazos 
en mujeres infecundas y para disminuir el dolor pélvico en aquellas con síntomas 

Como resultado del abordaje quirúrgico creciente de la endometriosis , la combinación de 
tratam iento médico , ya sea en el preoperatorio o en el posoperatorio , con procedimientos 
laparoscópicos , representa un campo creciente de aplicación de fá rmacos w 
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Infortunadamente se dispone de poca información sobre los posibles benef1c1os de los tratamientos 
hormonales en combinación con 1ntervenc1ón quirúrgica conservadora por endometrios1s . 

16. TRATAMIENTO MEDICO ANTES DE LA INTERVENCION QUIRURGICA 

El muestreo inicial aporto 12 citas para mayor valoración . De ellas , los autores, excluyeron cinco 
por que no excluían los resu ltados de interés relacionados , sobre todo de aspectos quirúrgicos,61 

una por que no disponía de datos de vigilancia de la evolución para las mu¡eres asignadas en el 
grupo de tratamiento médico preoperatorio. 

Otra por que no 1nd1caba cuántas de las 70 mujeres que habían sido intervenidas quirúrgicamente 
por endometr1osis se trataron con un progestágeno antes de la cirugía y una más porque informó 
de un análisis preliminar . 

Efecto en la fecundidad 

Ol ive y Martin 62 analizaron datos de 129 pacientes con infertilidad y endometriosis que fueron 
sometidas a laparoscopia con láser de C02 más tratamiento perioperatorio con danazol o no. 

Las tasas de embarazo globales a los 36 meses fueron de 39, 46 y 50%, respectivamente, para las 
etapas 1, 11 y 111 de la enfermedad por el sistema de la AFS . La tasa de fecundidad mensual en 
su¡etos con enfermedad en etapa 1 (n= 59) fue de 1.58 en el grupo de danazol preoperatorio, 3.45 
en el grupo de danazol posoperatorio y 3.50 en el grupo de sólo intervención quirúrgica 
laparoscópica . 
Las cifras correspondientes para etapas 11 ( n = 48) y 111 (n = 20) fueron 4.38, 2.50, 2.51 y 6.06, 
1.49 y 5.79, respectivamente, sin diferencias significativas. La asignación del tratamiento no fue 
aleatoria , no obstante, y el tamaño de algunos sub grupos esa limitado. En el mismo año , Donez 
informó de 50 pacientes con endometrios1s ovárica en etapas 11 y 111 de la AFS tratadas por 
laparoscópia diagnóstica seguida por un esquema de seis meses de linestrenol oral 5mg/día, y 
después microcirugía por laparotomía. Después del tratamiento con progestágenos , la calificación 
de AFS decl inó en 36 casos, aumento levemente en dos y se mantuvo sin cambios en 12 . 
La tasa de embarazos después de 18 meses de vigilancia de la evolución fue de 56% , con 60% en 
pacientes en etapa 11 y 47% en la de 111 . 
Los autores aseguran que hay ventaja del tratamiento médico preoperatorio con linestrenol en 
comparación con los resultados publicados de sólo intervención quirúrg ica o en combinación con 
tratamiento posoperatorio, pero la naturaleza no comparativa del estudio impidió sacar 
conc lusiones. 

Efecto en el dolor 

Donez 63 informaron que la combinación de tratamiento preoperatorio con progestágenos e 
intervención quirúrgica por laparotomía ante endometriosis moderada a grave en un grupo de 50 
pacientes produ¡o alivio completo del dolor pélvico en 45% y me¡oría en 42% de aquellas antes 
sintomáticas. 
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Las cifras correspondientes para dispareunia fueron de 16 y 58% , respectivamente . Se señalan 
sólo porcentajes, no cifras absolutas . Cuando napolitano y colaboradores , revisaron de manera 
retrospectiva su grupo de 117 pacientes intervenidas quirúrgicamente por endometrios1s moderada 
o grave, observaron que 64% de las muieres antes sintomáticas que fueron obieto de tratamiento 
combinado médico y quirúrgico experimentó alivio completo del dolor y 16% meioría parcial. 
Las cifras correspondientes en el grupo de sólo intervención quirúrgica fueron de 55 y 18% , si n 

diferencias significativas . Las cifras absolutas no se seña laron en el artículo . estos datos son de 
valor dudoso , dado el diseño de estudio, no comparativo y no aleatorio. 

17. TRATAMIENTO MEDICO DESPUES DE LA INTERVENCION QUIRURGICA 64 

El muestreo inicia l incluyó 17 artículos , para valoración adicional y de ellos, los autores excluyeron 
cuatro por que no eran comparativos o aleatorios , dos porque no se incluyeron o no se 
identificaban claramente resultados de interés uno por que no se definía s1 la laparoscopia hecha 
antes del tratamiento con danazol fue exéresis o simplemente diagnóstica , una con un título 
erróneo por que se valoraron los efectos de la gestrinona sin previa disminución quirúrgica del 
volumen , una por que no se dieron los datos de vigilancia de la evolución y una porque se informó 
de variaciones en la calificación promedio del dolor , pero no de cifras absolutas de quienes no 
respondieron. 

Los datos sobre el efecto del tratamiento médico postoperatorio se extraieron de los siete artículos 
restantes, dos señalaron exclusivamente variaciones en los síntomas y se exc luyeron sólo en la 
valoración del efecto sobre el dolor. En un estudio por Parazzini y colaboradores 65 no fue posible 
extrapolar las cifras absolutas de quienes no repondieron después en términos de disminución 
promedio de las clasificac iones de dolor. 
El efecto de la concepción se valoró en estudios de Telima , Vercellini , Bianch1 que se publicaron 
completos en revistas revisadas por colegas. 
En cuatro se valoró el tratamiento farmacológico después de la laparoscop1a quirúrgica , en dos la 
farmacoterapia después de microcirugía por laparotomía y en uno el aborda1e quirúrgico fue mixto. 
Tres estudios incluyeron placebo y grupo testigo y cuatro un subgrupo sin tratamiento; en cinco de 
ellos se defin ió el método de distribución aleatoria -. Se comunico un cálculo preplaneado del 
tamaño de la muestra con base en la diferencia esperada en el parámetro pr incipal del resultado 
sólo en tres artículos y no se adoptó el procedimiento doble ciego en otros cuatro. No se 
identificaron los objetos específicos en el estudio de Telima y cols46 

. el número promedio de 
pacientes inclu idas fue de 107, pero mas de 33% de los suietos se reclutaron a partir del estudio 
multicéntr1co italiano . La endometriosis siempre se clasificó de acuerdo al esquema revisado de 
la AFS . En dos estudios se incluyeron personas con la enfermedad en todas las etapas y en tres 
sólo las etapas 111 y IV. 



Efecto en la fecundidad 

Se realizó un estudio en donde se valoraron a 344 mujeres. Los esquemas de tratamiento médico 
va riaron entre estudios : 
1.- En tres se usó un agonista de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) administrada 
por vía subcutánea en fórmula de depósito durante seis meses en un estudio , intramuscular para 
tres meses en otro e intranasal durante tres meses en uno más. 

2.- Se uti lizo acetato de medroxiprogestreona oral o danazol durante seis meses. 

3.- En otro se usó danazol oral durante tres meses. El riesgo relativo aproximado e concepción 
en los estudios considerados varió de 0.52 a 1.20 , todos con IC del 95% que incluían la un idad. 

El riesgo relativo aproximado usual de 0.77 ( IC 95%, 0.42 - 1.39), que sugiere que los efectos del 
tratamiento de intervención quirúrgica más medicamentos en el postoperatorio o intervención 
qu irúrgica sola fueron equivalentes. 

La heterogeneidad clínica entre estudios es inevitable , por que se usan diferentes intervenc iones 
para comparación . La similitud en el número de los efectos reflejo en una falta de heterogeneidad 
estadística. 

Efecto del dolor 

En el estudio Telimaa ~ ; MPA y danazol administrados durante el postoperatorio disminuyeron las 
ca lificaciones del dolor pélvico de manera más eficaz que el placebo , con una diferencia en 
cuanto al alivio en pacientes sintomáticas persistió también después de la interrupción del 
tratamiento médico. No se señalaron cifras absolutas de quienes tuvieron respuesta y no, un 
límite que se aplica también el estudio de Parazzini 65

, donde se valoró el efecto antálgico de la 
nafarelina nasal durante tres meses después de la intervención quirúrgica utilizando una escala de 
calificación verbal multidimencional de siete puntos y una escala análoga lineal de 10 puntos _ A 
los 12 meses de vigilancia de la evolución , la disminución promedio de la ca lificación 
multidimensional de siete puntos y una escala análoga lineal de 10 puntos . 
A los 12 meses de vigilancia de la evolución , la d1sm1nución promedio de la calificación 
multid imens1onal fue de 3.6 y 4.0 , respectivamente , en muieres asignadas para recibir nafarelina 
o placebo , y la disminución promedio en la calificación de la escala lineal de 1 a 10 puntos fue de 
7.0 y 6.9 en ese orden , las diferencias estadísticas se dieron desde el punto de vista estadístico. 
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18. TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL DOLOR VINCULADO CON LA ENDOMETRIOSIS 

Puede ocurrir dolor causado por la endometrios1 s , por ésta y otros factores o por factores 
coincidentales con ella. 
Si bien el dolor tal vez sea imposible o difícil de curar en algunas pacientes, otras presentan 
endometriosis asintomática que no requiere tratamiento . Las pautas quirúrgicas son razonables, 
pero con frecuencia el tratamiento debe individualizarse. Puede ser difícil distinguir las pacientes 
que no requieren tratamiento de aquellas que necesitan uno intermedio o extenso. 

ENDOMETRIOSI S Y DOLOR !Xi 

La Endometriosis suele ser la enfermedad impredecible, y el dolor que causa , difícil de cuantificar. 
Los parámetros del dolor y su correlación con la endometriosis son modificados por el tipo de 
personalidad de la paciente . 
El dolor puede ser causado por endometriosis , ésta y otros factores, o sólo por otros factores 
cuando la enfermedad es coincidental . 

Aunque el dolor tal vez sea difícil o imposible de eliminar en algunas pacientes , otras tienen 
Endometriosis coincidental asintomática que no necesita tratamiento . Se requiere cuidado para 
intentar asegurar que las pacientes no sean tratadas de más o de menos. 

TRATAMIENTO MEDICO 

Se evita la intervención quirúrgica cuando no hay tumor palpable hasta después de un intento 
terapéutico con uso de píldoras o control natal para supresión y antiinflamatorios no esteroideos, 
algo particularmente válido en adolescentes . el dolor aumenta la posibilidad de que las pacientes 
con infertilidad se beneficien de la laparoscopia. 

El tratamiento médico puede ser útil en la preparación preoperatorio para disminuir el tamaño de 
una tumoración rectovaginal, el ovárico y de los quistes funcionales el tumor por lo general 
retorna a su volumen original en seis meses. 

TRATAMIENTO EXPECTANTE 

Se basa en datos de que algunas pacientes con endometriosis presentan regresión espontánea del 
trastorno ,el tratamiento expectante parece útil para la endometriosis intestinal . Periureteral y 
rectovaginal, cuando puede controlarse el dolor por supresión con medicamentos . Dicho aborda¡e 
evita la morbilidad y el gasto de una intervención quirúrgica ginecológica extensa en algunas de 
esas pacientes . 

Como dato importante cabe mencionar , que debe visualizarse la endometriosis rectovaginal no 
hipersensible comprobada por biopsia en cuanto a su proximidad con el borde anal. 
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Puede ser necesaria una d1stan c1a de l .5cms o más para poder colocar el dispositivo circular de 
la anastomosis gastrointestinal. Aunque la neces idad de una colostomía de derivación aumenta 
con una distancia menor de 6cms , puede ser razonabl e la anstomos1s primaria exitosa 67

, sin una 
tumoración rectovaginal crece y se extiende hacia la parte posterior de la vagina puede estar 
indicada la intervención quirúrgica para aminorar la posibilidad de requerir colostomía. 

19. LAPAROTOMIA 

La laparotomía es el tratamiento quirúrgico estándar. La palpación , exploración de espacios 
retroperitoneales, exploración del intestino y manipulación delicada de lesiones profundas , son 
mayores en la laparpotomía con respecto a la laparoscop1a . La exéresis laparoscópica de lesiones 
profundas de intestino se ha vinculado con una elevada persistencia de dolor pélvico . 

Se usa una técnica abierta cuando las circunstancias indican la necesidad de laparotomía 68
, la 

laparotomía tiene utilidad máxima en pacientes con dolor pélvico persistente después del abordaje 
laparoscópico inicial y en aquellas con tumor voluminoso para el que la laparoscopia parece 
insuficiente. 

20. LAPAROSCOPIA 

Se puede usar para identificar , extirpar, y confirmar lesiones tan pequeñas como de 180micras, la 
video grabación provee mayor aumento y resolución de las imágenes, esta técnica de vigilancia 
aumenta la capacidad de los ayudantes y otro personal de intervención, durante la operación; sin 
embargo , la video grabación ; sin embargo, talvez aminore la detección , resolución y profundidad 
del campo y extensión de la visibilidad. 

Aunque la coagulación y la evaporación son adecuadas para casi todos los casos , se ha utilizado 
exéresis para resecar lesiones de 14mm de profundidad y disecar el uréter e intestino con 
respecto a endometriosis y adherencias . Se puede usar láser de C02 para disecciones profundas 
y delicadas con excelente vi sualización . Las tijeras , la coagulación bipolar o térmica y los bisturís 
unipolares por lo general están más al alcance y tienen una precisión adecuada 69 

Aunque la laparoscopia en general es igual o me¡or que la laparotomía , la curva de aprendizaje 
ante una afección extensa es prolongada , las complicaciones de la disección profunda por 
laparoscopia han sido significativas. Los médicos tal vez dec idan proceder con una laparotomía 
más bien que continuar la laparoscopia, sabedores de las compl icaciones relacionadas con técnicas 
complejas de este tipo. 
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21. EXTENSION DE LA INTERVENCION QUIRURGICA 

Cuando la intervención es programada , su extensión depende de sus propósitos , los 
antecedentes de la paciente y los hallazgos fís icos . En general suele usarse un abordaJe primario 
en pacientes con infertilidad o hipersensibilidad pélvica focal, pero sin nódulos palpables, a 
quienes se hace la primera operación , y se utiliza un abordaje secundar io cuando hay nodularidad 
o cuando el dolor y la hipersensibilidad focal son los principales problemas . El aborda¡e terciario 
es aquel en el que el ciru¡ano y paciente están preparados para la realización de operaciones 
intestinales , anastomosis e implantes ureterales y laparotomía. Esas pacientes en general han 
sido ob¡eto de diagnóstico durante una laparoscopia o laparotomía previas. 

Se han revisado seis o más abordajes del tratamiento quirúrgico de la endometriosis con gran 
superposición de los términos utilizados por diferentes investigadores . Suele usarse una 
intervención quirúrgica mínima en pacientes ¡óvenes o con infertilidad y lesiones difusas 
dispersas. 

La intervención quirúrgica conservadora puede incluir incisión y resección profundas de todas 
las lesiones identificables . La intervención quirúrgica semi conservadora implica histerectomía con 
conservación de los ovarios. La intervención quirúrgica radical implica abdominal con 
salpingooforectomía bilateral , pero de¡a lesiones intactas , en particular en el intestino , uréter y 
otros órganos vitales . En ese tipo de intervención quirúrgica radical se prevé que la menopausia 
quirúrgica curará la endometriosis . 

La Endometriosis quirúrgica definitiva incluye no sólo histerectomía abdominal con 
salp1ngooforectomia bilateral , sino también resección de todas las lesiones palpables y visuales , 
incluyendo las intestinales ureterales y de otros órganos vitales. Como último y raro 
procedimiento, la salpingooforectomia bilateral con conservación del útero en ocasiones es útil 
en pac ientes que se preparan para una fecundación in vitro 10 

El pr inci pal aborda¡e del autor en todas las pacientes ob¡eto de laparoscopia es estar preparado 
para coagular cualquier lesión reconocida y liberar adherencias , lo que puede hacerse por 
coagulación bipolar o térmica y ti1eras mecánicas. No es necesario el equipo monopolar para este 
tipo de atenci ón. 

Se usa un segundo tipo de atención en aquellas pacientes que antes fueron ob¡eto de laparoscopia 
o tienen antecedentes o datos de exploración que sugieren la necesidad de técnicas titulares 
profundas que incluyen evaporación con láser o electrocirugía monopolar , o disección y 
técnicas con uso de cualquier forma de instrumental para efecto. 

Un aborda¡e terciario se dedica a las pacientes con grandes nódulos palpables o que no han 
respondido a otras formas de tratamiento y a menudo son objeto de pielografía intravenosa, 
enemas de bario, colonoscop1a , ultrasonografía y otras pruebas diagnósticas , así como la 
preparación intestinal y con frecuencia también de autotransfusión . 
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Se di scute la autor1zac1ón preoperatorio para laparotomía exploradora , resección intestinal , 
anastomosis intestinal y tal vez re implantación ureteral , con las aclaraciones pertinentes . Este 
tipo de aborda¡e se usa en general para el dolor y rara vez para la infertilidad. 

PERITONEO Y TEJIDOS BLANDOS 

Los implantes pequeños 8 ( < o = 2mm) se tratan con muchos tipos de energía . se toma biopsia 
de Ellos o se extirpan antes de tratamiento . La coagulación puede distorsión el tejido por 
transferencia térmica y el calentamiento , que tal vez obstaculicen el reconocimiento y la disección 
de las lesiones. La evaporación o exéresis es más útil para lesiones más grandes . Estás técnicas 
se aplican hasta alcanzar tejidos sanos. 
Se tiene mayor precisión con la exéresis de lesiones profundas que con su evaporación 71

. La 
coagulación es inadecuada para lesiones mayores de 2mm lo que también es válido para la 
electrocirugía bipolar, la ca uterización térmica , el láser de argón , el láser de potasio fosfato 
( KTP). 

Los láseres de Neodinio: itrio aluminio granate , son adecuados para lesiones hasta 5mm y en 
aquellas de mayor tamaño se requiere evaporación profunda o exéresis se inicia cortando a través 
del peritoneo y el tejido conectivo laxo con tijeras, bisturí o láser . Se usa entonces una sonda , 
solución de irrigación , bisturí o láser para disecar los planos quirúrgicos . Una vez que se reseca 
el tejido , se retira. Los especimenes que son muy grandes para retirarse a través del trocar deben 
cortarse o fraccionarse e introducirse en una bolsa para su extracción a través de la incisión del 
trocar , una minilaparotomia o una colpotomía. 

Si se acumula el carbón , el campo se oscurece en el momento de la intervención quirúrgica y en 
la laparoscopia subsiguiente . dicho material puede confundirse con la endometriosis u ocu ltarlan 

Las técnicas electroqu1rúrgicas de densidad de alta potencia o las de láser de superpulsos 
disminuyen la carbonización al facilitar la rápida evaporación con un decremento en la cantidad 
de te¡ido circundante que se diseca o coagula. 

Cinco pacientes con afección retroperitoneal profunda tuvieron poca o ninguna afección peritonea l. 
Cuatro de ell as presentaban una afección de etapa O / calificación O de acuerdo con la 
clasificación revisada de la AFS 72

, y la quinta, una de etapa 1 clasificación 1 . tres de ellas tenían 
obstrucción ureteral completa , hidronefrosis o afección de todo el grosor del recto. La 
enfermedad era intensamente sintomática , difícil de diagnosticar y problemática para la 
intervención quirúrgica . La afección retroperitoneal profunda puede detectarse sólo durante la 
menstruación . La afección retroperitoneal sin componente peritoneal puede vincularse con 
síntomas signif icativos . 

La endometr1osis en la región retrocervical y la profundidad del saco de Douglas es motivo de 
preocupación específica 66 El reconocimiento y tratamiento quirúrgico puede requerir el uso de 
sondas en el fondo de saco vaginal y el recto. 
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S1 se puede expandir el fondo de saco posterior con la sonda vagin al y no muestra da tos de 
afección , se considera que esta intacto. 
En todas las pacientes del autor, la prueba mostró que el fondo de saco posterior , el retrocérv1x o 
ambos, estaban afectados cuando lo estaba el tabique rectovaginal. 

Los endometriomas ováricos de tratan de acuerdo a su tamaño. Aquellos que miden menos de 
5mm son motivo de biopsia y coagulación , evaporación o exéresis. Cuando tienen entre Smm y 
2cms se tratan según sus características generales en el momento de la intervención quirúrgica . 
La infiltración por esas lesiones por esas lesiones intermedias puede ser irregular y se tratan 
hasta alcanzar 2 a 4mm dentro del estroma de aspecto sano. 

Cuando los endometriomas son de 2 a Scms de diámetro , se abre y drena el ovario y se hace 
inspección de su pared interna . Se usa una modificación de la técnica de denudación de Semm. n 

La abertura del ovario para este propósito puede hacerse con cualquier tipo de instrumento, pero 
debería ubicarse en una porción declive o lateral( ligamento ancho) para evitar adherencias 
intestinales. Puede ser útil una incisión de rela1ación para facilitar la definición del plano de la 
Pseudocápsula en la obtención del plano de disección y la determinación de la histopatología . 

La Endometriosis superficial y aquella que se infiltra dentro de un cuerpo amarillo tienen 
diferente calificación que la de un endometrioma ovárico, con cortes para analizar esa posibilidad. 
Cuando la cápsula se adhiere a los vasos del hilio, se usa coagulación en lugar de denudación 
para evitar su desgarro . La hidrodisección puede facilitar el retiro de la cápsula 14 

Cuando un endometrioma rebasa Scms de diámetro, las técnicas de denudación puede requerir de 
dos a cinco horas de tiempo de laparoscopia antes de que se haga una laparotomía . 
La exéresis de esos grandes quistes puede aumentar la posibilidad de sacri ficar al ovar io, en 
comparación con los padecimientos por etapas 73en los que se hace drenaie , biopsia y coagulación 
de su revestimiento en la laparoscopia inicial. 

Se usa ultrasonografía seriada con o sin supresión por medicamentos para vigilar la forma del 
ovar io. Si el quiste recurre, se hace posteriormente una laparoscopia. 
La limitación de extensión de la intervención quirúrgica por el uso de laparoscopia, el evitar las 
suturas 70 y alentar la ambulación temprana se han vinculado con una menor necesidad de 
operaciones repetidas. 

INTESTINO 

Cualquier tumoración palpable cerca del intestino, la hipersensibilidad rectovaginal, la presencia de 
una repisa rectovaginal, la hemorragia rectal durante la menstruac ión o el dolor persistente después 
de la exéresis laparoscópica de lesiones detectadas sugieren la afección de ese órgano. · 
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Su reconocimiento requiere palpación cuidadosa porque las lesiones menores de !cm son más 
fáciles de perci bir que de observar . 

Las lesiones intestinales pueden tener gran volumen que protruye hacia la luz , con una superficie 
que representa la punta de un témpano. 70 Es más fácil detectar por palpación que por visualización 
casi 50% de las lesiones apendiculares . 
Se encuentran pocas lesiones mediante estudios de enema de bario, colonoscopia, ultrasonografía , 
CT o MRI . La principal ventaja de la colonoscopia en presencia de una tumoración in testina l es 
que permite descartar un adenocarcinoma. 
Se intentó inicialmente en cinco pacientes la resección laparoscópica de grosor parcial de una 
infiltración con distorsión intestinal que causaba dolor e hipersensibil idad. 

Se hizo laparotomía inmediata para resección intestinal en dos de ellas . Aunque las otras tres 
aparentemente habían sido objeto de resección de su endometriosis, la persistencia de dolor e 
hipersensibilidad dio lugar más adelante a una laparotomía en todas . Las cinco tenían afección 
muscular profunda . 

Las pacientes con dolor persistente pueden requerir supresión con medicamentos o laparotomía 
El tratamiento de un tumor en el tabique rectovaginal por lo general requiere del manejo por parte 
del Gineco - obstetra o cirujano general conocedor de la cirugía intestinal en esa reg ión . La 
resección profunda y anastomosis rectosigmoidea constituye una posibilidad distintiva en ese 
contexto y puedo estar indicada laparotomía.68 

Puede requerirse una distancia de 1.5cms o más con respecto al borde anal para el uso de un 
dispositivo de anastomosis gastrointestinal. Ha ocurrido dehiscencia de la línea de sutura en 25% 
de las pacientes con una distancia menor de 6cms.75 

Los ligamentos uterosacros pueden presentar infiltración , con extensión hacia el sacro o el piso 
pélv1co . En esa región los ligamentos uterosacros o el tejido peri rectal son más fáciles de palpar 
a través del recto sigmoides que de la vagina. Si la infiltración no se detecta en el preoperator10 , 
es fácil de pasarla por alto durante la intervención quirúrgica . si la mucosa esta fija suele haber 
penetración de todo su grosor. Ante cualquier duda en cuanto a afección del músculo intestinal, 
deben hacerse ínter consulta a cirugía general , enema de bario, sigmoidoscopia y colonoscopia 
para descartar cáncer intestinal. 
Las pacientes en proceso de programación para laparotomía por lo general son ob¡eto de 
preparación intesti nal , porque la indicación más frecuente de la operación es la sospecha de 
afección intestinal. Se discute la autotransfusión sanguínea con ellas por que la sospecha de 
afectación intestinal . 
Se discute la auto transfusión sanguínea con ellas por que dicho procedimiento quirúrgico 
requiere de tres a cinco horas y puede vincularse con pérdida sanguínea significa tiva y necesidad 
subsiguiente de transfu sión . 

Las operaciones intestinales en general se evitan en pacientes infértiles sin síntomas atribuibles a 
una infiltración intestinal. 
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Los implantes de hasta 5mm de diámetro en la vepga se tratan de la misma forma que las lesiones 
peritoneales . Las lesiones de mayor volumen alcanzan el músculo vesical y lo pueden invadir. 
Debería preverse la penetración muscular profunda conforme las les iones crecen . Las de 2cms y 
más requieren resección de la cúpula ves ical durante la laparotom ía , cuando su indicación es el 
dolor pélvico o hay distorsión tubaria. 

Cuando la endometriosis cubre al uréter se usan dos técnicas . Se puede inyectar una solución para 
alejar al uréter y proveer una barrera entre éste y la destrucción quirúrgica. Una técnica 
alternativa es mediante incisión del peritoneo por arriba y leios del uréter . Después se sujeta el 
peritoneo y se hace tracción hacia la línea media . 
Se usa una sonda roma para retirar al uréter , o el láser para inc idir el tejido conectivo laxo. No 
deberá usarse láser en el uréter . La lesión se reseca totalmente mediante esta técnica. 

Cuando el uréter no se puede disecar del peritoneo, su posibilidad de infiltración es grande . Los 
vasos periureterales también pueden sangrar y las técnicas hemostáticas tal vez lesionen el uréter. 
Si este se corta en forma transversal o se daña el proceso de resección de alteraciones 
patológicas, algunos urólogos consideran que no debería hacerse la anastomosis en la zona afectada 
y que está indicada la implantación . 
Si no se tiene preparación para la implantación ureteral, deberá evitarse cortar cerca del uréter , 
en especial cuando se presenta adherencias a la endometriosis. 

Se ha observado desviación medial de uno o ambos uréteres en 26% de las pacientes con bolsas 
peritoneales .Se requiere mayor atención a la posición del uréter en ellas. 

PROCEDIMIENTOS OUIRURGICOS POR ETAPAS 

Semms73 describió la intervención quirúrgica por etapas en la endometriosis. Dicha operación 
implica retirar tanto te1ido afectado como razonable de primera instancia y administrar a la 
paciente medicamentos de supresión hormonal durante tres a nueve meses, con vigilancia de los 
síntomas o repetición de la laparoscopia pélvica, para retirar la endometriosis residual, liberar 
adherencias y tratar la afección tubaria. 
Puede ser útil una operación por etapas ante endometriomas ováricos , que implica drenaie, 
irrigación , exploración , biopsia y coagulación del revestimiento de grandes quistes en la 
laparoscopia inicial . dicho abordaje aminora el grado de exéresis de tejido ovárico sano 76 

• Se usa 
la ultrasonografía seriada con o sin supresión con medicamentos para vigilar la persistencia o 
recurrencia , se hace una laparoscopia posterior s1 esta recurre. 

Otros ciru1anos sugieren que la endometriosis , en particular cuando localizada alrededor del uréter, 
el intestino o los grandes vasos sanguíneos , puede de1arse intencionalmente intacta . 
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La observac ión puede mostrar que el tratamiento parcial provee sufic iente alivio, de manera que no 
son necesarios la laparotomía o los medicamentos . Cuando el dolor persiste . se considera el 
tratamiento médico • una segunda laparoscop1a o laparotomía, cuando hay en endometrios1s 
significativa se pueden extirpar lesiones adicionales o recurrentes en una segunda laparoscopia . 
La laparoscopia repetida por endometriosis recurrente es particularmente útil en pacientes ¡óvenes. 
La laparotomía puede reve lar lesiones palpables que no se observan por laparoscopia . 
Debido a la mayor incidencia de afección intestinal palpable en ese grupo • por lo general se prepara 
el intestino de todas las pacientes que se programan para laparotomía. 

22. NEURECTOMIA PRESACRA Y ABLACION DE NERVIOS UTERINOS 

Aunque en un estudio del tratamiento quirúrgico conservador y la ablación laparoscópica de los 
nervios uterinos (LUNA) se sugiere que está última es útil ,77 otros muestran poco o ningún 
efecto positivo. No hay datos de que LUNA aumente la utilidad de la intervenc ión quirúrgica 
conservadora para el dolor vinculado con la endometriosis. 
Se ha estudiado la neurectomía presacra en dos esquemas aleatorios como procedimiento 
coadyuvarte de la intervención quirúrgica conservadora. En ambos hubo un decremento 
significativo y sustancial del dolor menstrual en la línea media , peso sin efecto en otros tipos de 
esa manifestación. Las conclusiones de las revisiones son variables . En el lado positivo , la 
neurectomia presacra puede ser útil cua ndo la endometriosis se vincula con dolor en la línea media 
durante la menstruación 62

. 

Por otro lado hay pruebas insuficientes para recomendar el uso de la neuroablación pélvica 
quirúrgica en el tratamiento de la dismenorrea, independientemente de la causa 77 

23. TRANSFORMACION MALIGNA 

La frecuencia de transformac ión maligna de la endometriosis extregenital es baja, el tipo 
histológico más frecuente ha sido el carci noma endometrioide y hay informes de casos de 
carcinoma de células claras . se informó de transformación maligna que afecta el fondo de saco 
posterior con obliteración recto vaginal, no sólo con el uso de tratamiento mediante estrógenos sin 
oposición , sino también con el depo provera entre 15 y 20% de los adenocarcinomas 
endometrioides del ovario son precedidos por endometriosis. En pacientes en la premenopausia el 
carcinoma ovárico puede también causar nodularidad del fondo de saco y de los ligamentos útero 
sacros y deberá estudiarse. 

RESPUESTA AL DOLOR 

Es difícil cuantifi car el al 1v10, del dolor producto de endometriosis, ésta y otros factores, o los otros 
factores solos y la enfermedad como hallazgo coincidental. Son raros los estudios aleatorios con 
testigos 78 y se ha puesto en duda su diseño . En estudios sin testigos, la hipersensibilidad local 
vi nculada con las lesiones cicatrizadas se resuelve cuando resecan éstas . 
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El alivio del dolor fue s1m1lar con el uso de la laparotomía y lo laparoscop1a, sin embargo el dolor 
difuso se presenta con la infección por Chlamydia y el de mayor dificultad para su alivio. "19 

TRATAMIENTO INTEGRADO 

Este puede mostrar me1or resultado con respecto a la intervención qu1rúrg1ca o médica. El 
programa terapéutico a largo plazo requiere de establecer relaciones médico - paciente eficaces. Se 
asignan metas razonables para ayudar a la paciente a asumir responsabil idad. Se hace uso de 
medicamentos , envíos a servicios de salud mental, tratamiento psicológico específico y centros de 
atención del dolor multidisciplinarios según sea necesario. 
Los datos disponibles sugieren que los resultados medidos , que incluyen intensidad del dolor , 
estado de la salud global y somatización , vinculados con este abordaje, son mucho mejores que los 
encontrados después de intervenciones médicas aisladas . Debido a la cronic idad de muchas 
variables psicológicas y sociales que predisponen a la aparición de síntomas recurrentes, la 
atención debe ser continua y longitudinal para prevenir secuelas adversas , como minusválida, uso 
inapropiado de la atención de la salud y depresión 111

• 

24. TRATAMIENTO DE LA ESTERILIDAD RELACIONADA CON LA ENDOMETRIOSIS 

Tratamiento expectante 

Antes de valorar el beneficio de cualquier tratamiento específico, es importante determinar la 
posibilidad de que una paciente con endometriosis conciba sin ninguna intervención. Es claro que 
un análisis de ese tipo depende del grado de distorsión mecánica y obstrucción tubaria presente, 
como sería de esperar, la posibilidad de embarazo espontáneo en pacientes con enfermedad grave 
es limitada. 81 

Cuando se consideran otras etapas de la Endometriosis, la posibilidad de concepción espontánea es 
más alentadora. Olive y cols comunicaron una tasa de fertilidad mensual de 4.7%. 81 

Opciones terapéuticas para pacientes infértiles relacionadas con Endometriosis 

o Tratamiento expectante 
o Resecc ión o destrucción quirúrgica 
o Supresión ovárica 
o Tratamiento combinado , médico y quirúrgico 
o Hiperestimulación controlada 
o Tecnologías de reproducción asistida 

Los datos sugieren que las pacientes estéri les con endometriosis sin distorsión anatómica 
sign ificativa son capaces de concebir, aunque con una tasa muy disminuida en comparación con la 
población general . 
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25. TRATAMIENTO COMBINADO, MEDICO Y QUIRURGICO 

Se valoró el impacto de la combinación de resección o destrucción quirúrgica con el tratamiento 
médico , adm1n1strada ya sea en el preoperatorio o en el postoperatorio . Infortunadamente, en su 
mayor parte los es tudios no son aleatorios. Hughes y cols valoraron cinco estudios pareados 
antiguos en comparación de la intervención quirúrgica laparoscópica aunada a danazol con éste 
ú lt1 mo solo 82 

. 

El riesgo re lativo aproximado para ese grupo fue de 1.42 ( IC usual de 95%, 0.94 - 2.14), que 
sugirió que no había beneficio del tratamiento adyuvante con danazol . Se tuvo un hallazgo similar 
en pacientes sometidas a laparotomía . Telimaa y cols comunicaron los resultados de un estudio 
con grupo tes tigo y placebo de comparación de acetato de medroxiprogesterona con danazol 
administrados después de una intervención quirúrgica conservadora <16 • aunque sólo un pequeño 
subgrupo de pacientes en cada grupo intentó el ambarazo , las tasas de concepción fueron 
similares entre los tres . 
Donnez y col s, valoraron en forma prospectiva a 126 mujeres estériles con endometriosis ovárica 
resecada por microcirugía durante una laparotomía, tratadas con danazol, gestrinona o el agonista 
de GnRH, Goserelina , en el preoperatorio de un estudio no aleatorio 63 

. Las tasas acumulativas 
de embarazo después de 18 meses de vigilancia de la evolución en mujeres tratadas con 
Buserelina ( 58%) fueron mucho mayores (P<0.05) que en las tratadas con danazol ( 45%) o 
gestrinona ( 47%). 
En dos estud ios al eatorios con grupo testigo y placebo se valoró el efecto de tres o seis meses de 
tratamiento postoperatorio con un agonista de GnRH . Aunque el alivio del dolor fue prolongado con 
seis meses de tratamiento médico postoperatorio, no se observaron diferencias en las tasas de 
embarazo en ningún estudio. Es 1 mportante señalar que el punto terminal primar io en esos 
estudios fue la recurrencia de síntomas , que pudiese haber creado un grado de tendencia de 
selección . 
La Preponderancia de los datos sugiere que el tratamiento médico adyuvante , preopera tor io o 
postoperatorio, agrega poco al beneficio logrado por la intervención quirúrgica sola para 
contrarrestar la esteril idad vi nculada con la Endometriosis en pacientes asintomáticas . 

26. HIPERESTIMULACION OVARICA CONTROLADA 

Bérube y colaboradores informaron que la esterilidad de muieres con Endometrios1s mínima o 
leve es si mi lar a la de aquellas con inferti lidad no explicada. 
Vari os investigadores , que han intentado tratar a esas pacientes en fo rma similar por 
hiperestimulación ovárica controlada con o sin inseminación intrauterina, han comunicado diversos 
grados de éxito. Las desventa1as de proceder con ese abordaje son que las relaciones anatómicas 
han retornado a la normal idad. También deberían descartarse un factor mascul ino y disminución de 
la reserva ovárica. 
Dos estud ios que abordan pri ncipalmente el uso de citrato de clomifeno han sido motivo de informa. 
Si mpson y cols hic ieron un estudio prospectivo no aleatorizado de uso de clomifeno solo y 
describi eron una razón de probabilidades de embarazo de 2.9 ( IC 95% 1.2 - 7) en comparac ión con 
testigos no tratadas . 83 
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Deaton y cols, comunicaron los resul tados de un estudio cruzado , prospectivo, aleatorio de 
clom1feno e inseminación intrauterina en comparación con ningún tratamiento, donde se 
combinaron pare1as con esterilidad de causa no determinada y Endometrios1s corregida 
quirúrgicamente 84 

• Utilizando el análisis la tasa de fecundidad mensual en el grupo tratado fue 
de (0.095) fue mucho mayor que la del grupo sin tratamiento (0.033). No hubo diferencias en los 
resultados entre las 27 pacientes con Endometriosis y las 24 con esterilidad no determinada. 

También se ha explorado el beneficio del tratamiento con gonadotrop1nas en ese grupo de pacientes 
en dos estudios aleatorios prospectivos bien diseñados. Fedele y cols informaron de 49 pacientes 
con Endometriosis en etapas 1 o 11, distribuidas en forma aleatoria para recibir gonadotropinas 
menopáusicas y coriónica humanas durante tres ciclos en comparación con tratamiento expectante 
durante seis ciclos 85

. 

La fertilidad por ciclo fue mucho mayor en el grupo tratado (0.15% en comparación con 0.045%; 
P< 0.05). No obstante , las tasas acumulativas de embarazo no fueron muy diferentes, ( 47.4 en 
comparación con 24%). En un diseño de estudio similar, Tummon y cols, distribuyeron en forma 
aleatoria a 103 parejas para recibir hormona foliculoestimulante urinaria, gonadotropina coriónica 
humana e inseminación intrauterina, o tratamiento expectante durante cuatro ciclos y señalaron un 
resultado similarmente superior con la hiperestimulación ovárica controlada &; . Todos los embarazos 
ocurrieron en los tres primeros tres ciclos. 
El uso de hiperestimulación ovárica controlada con o sin inseminación intrauterina puede ser 
benéfico durante un período breve ( tres meses de tratamiento) en pacientes con endometriosis que 
tienen relaciones anatómicas pélvicas normales y en ausencia de un factor mascul ino significativo 
o decremento de la reserva ovárica antes de considerar abordajes más intensivos. 
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27 .CONCLUSIONES 

Parece claro que necesitamos mencionar que la Endometriosis es un tema del cuál resulta 
importante en primer lugar el conocimiento específico del mecanismo etiopatogénico de esta 
enfermedad. 
Necesitamos poder comprender los mecanismos moleculares mediante los cuales los restos 
endometr ia les procedentes de la menstruación son fisiológicamente eliminados de la cavidad 
peritoneal así como aquéllos por lo que el endometrio ectópico se implanta y progresa en el 
peritoneo. 
Es primordial el conocimiento de los mecanismos de adhesión de las células endometriales al 
peri toneo visceral , de esta manera, cuando lo conozcamos podremos modular y estudiar el papel 
de distintos esteroides ováricos , factores de crecimiento y citoquinas en su regulación y de esta 
manera efectuar un tratamiento con un alto porcenta1e de efectividad. 

Como se ha descri to con antelación , las manifestaciones clínicas de la Endometriosis son 
extraordinariamente variadas y no siempre están en relación con la magnitud de la lesión anatómica 
existente. 
Se calcula que entre 15 y 30% de la Endometriosis se encuentran en estado latente y son 
asintomáticas. 

Siendo los síntomas más frecuentes en la Endometriosis : el dolor pélvico crónico, la dismenorrea y 
la dispareunia profunda, siendo la complicación más frustrante con repercusiones incluso 
psicológicas , la esterilidad. 
La causa de la esteril idad es obvia en aquellos casos de Endometriosis intraperitoneal severa o 
extensa con destrucción del tejido ovárico, obstrucción tubaria , distorsión de los órganos 
pélvicos , bloqueo tuboovárico por adherencias y la fijación del útero a órganos vecinos. 
Se ha observado en pacientes con Endometriosis leve la coexistencia de algunas disfunciones 
endocrinas que pueden ser causa directa de la esteri lidad. 

De manera importante un diagnóstico oportuno, a través de nuevos marcadores endometriales que 
nos permitan un diagnostico certero, precoz y no invasivo de esta enfermedad, en los últimos años 
se han propu esto diferentes candidatos en tre los que destacan a) La detección de anticuerpos 
creados por la propia paciente contra desconocidos antígenos de la lesión endometriósica. 
Clásicamente se ha propuesto el CA - 125. Éste es una glicoproteína que se expresa en la 
superf icie celular del epitelio del tracto genita l ( excepto cérvix y vagina ). Inicialmente propuesto 
como marcador de Endometr iosis , sin embargo a través de estudios recientes se ha probado su ba1a 
sensibil izado que lo hace poco viable. 

En la selección de estos recursos terapéuticos es necesario individualizar el caso teniendo en 
cuenta los siguientes factores: 1) Edad de la paciente; 2)Localización y extensión de las lesiones 
3) Sever idad de los síntomas; 4) El deseo de conservar la función reproductiva o corregir la 
esterilidad; 5) Riesgo quirúrgico y 6)Disponib1lidad, costo y tolerancia a los fármacos . 
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El tratamiento médico hormonal tiene como finalidad producir la rem isión temporal de la 
enfermedad induciendo una amenorrea iatrógena y con el lo la atrofia del endometrio mediante la 
supresión farmacológica transitoria de la función ovárica . 

Aunque el tratamiento estrógeno - progestina es menos frecuente, se recomienda administrar en 
forma continua por vía oral, iniciándose a partir del primer día de cada ciclo. 

El uso de Danazol produce la supresión de las gonadotropinas hipofisarias, particularmente la 
descarga aguda que ocurre a la mitad del ciclo, lo que da lugar a una supresión ovárica, con 
hipoestrogenismo e hipotrofia del endometrio. 

En el caso de la Gestrinona , se trata de un esteroide antiprogestacional con acción androgénica , 
antiprogestágena y antiestrogénica. Cuya posología es de 2.Smg dos veces por semana , iniciándose 
invariablemente , el pr imer día de la menstruación . 
En cuanto al menejo con Análogos de GNRH, la infusión continua produce bifasismo en la 
respuesta de liberación de las hormonas gonadotropas por la adenohipófisis. Y el tratamiento se 
encamina usar una dosis diar ia de O.Smg por vía subcutánea, o bien la formulaci ón de depósito a la 
dosis de 3.75mg por vía intramuscular cada mes. 

Las futuras actitudes terapéuticas se basarán en la aplicación práctica de la me¡ora de 
conocimientos etiopatogénicos de que dispongamos. Dos líneas parecen prometedoras: el 
tratamiento inmunológico local de esta enfermedad y las estrategias para la identificación 
específica del endometrio endometriósico y su erradicación . En primer Jugar, si estamos de 
acuerdo en que la Endometriosis no es una enfermedad de origen endocnnológico y sí que parece 
probada la existencia de un trasfondo inmunológico , las opciones terapéuticas deben dirigirse en 
ese sentido. 
El tratamiento de la Endometriosis puede ser médico, quirúrgico o la combinación de ambos y el 
tipo de cirugía puede ser conservadora o radical. 

En vi rtud de estas pruebas sería razonable idear una estrategia inmunosupres1va local dir igi da a 
corregir las alteraciones inmunológicas presentes en el líquido peritoneal. 

Otra línea prometedora , es la fabricación de anticuerpos específicos contra molécu las propias del 
te¡ ido endometriósico. 

Es por ello la inquietud de la realización de este traba¡o de revisión cuya finalidad fue 1nvest1gar Jo 
más importante todo lo que rodea a esta enfermedad con la finalidad de en focar sus principales 
trastornos y la ruta terapéuti ca con fundamentos científicos establecidos para un correcto mane¡o. 
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