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FACTOR TUBOPERITONEAL Y ENDOMETRIOSIS




RESUMEN

La alteracién del factor tuboperitoneal es responsable de la esterilidad en una pareja
hasta en un 40 % de los casos, el diagndstico de esta alteracidn ,se ha incrementado en
los Gltimos afios ,gracias al desarrollo vertiginoso de la tecnologia aplicada a la biologia
de la reproduccién humana, pero su incremento real se debe a diversas circunstancias
epidemiolégicas como el inicio de vida sexual activa temprana. mdattiples parejas
sexuales, manejo inadecuado de infecciones en la pareja métodos de planificacion
familiar definitivos, etec.

Dentro de las alteraciones del factor tuboperitoneal destaca la presencia de endometriosis
como causa de esternlidad, dicha enfermedad se le ha dado gran importancia por que se
sabe disminuye las tasas de embarazo principaimente en aquellas etapas avanzadas,
pero debido a que no se ha encontrado una causa de esta enfermedad .se ha intentado
multiples tratamientos desde los médicos hasta los quinirgicos sin poder eliminarda en un
100 % ., por lo que se le a dado un enfoque a su causalidad al sistema inmunoldgico
pero con investigaciones no 100% concluyentes. .

En la revisién realizada en este trabajo se encontrd que la frecuencia tanto de alteracion
del factor tuboperitoneal como |la endometriosis tienen una frecuencia de presentacién
del 49.7% y del 36.9% respectivamente, muy similares a las reportadas en la literatura.

El factor mas frecuentemente asociado al factor tuboperitoneal fue con el cervico-vaginal .
generalmente asociado a infecciones del tipo de gardnerella vaginalis y candida y en
mucha menor frecuencia asociardos con Neissena, Chalamydia .Mycobactedum y
Mycoplasma . l.a edad de presentacidn de esta patologia como de ha descrito es en
edad reproductiva. Las parejas sexuales no parecen incrementarse en este estudio.

La endometriosis se presentd con una frecuencia descrita anteriormente, su estadio mas
frecuentemente encontrado fue entre minima y leve con un 118% y 9.9%
respectivamente. Su manejo se realizd tanto con la utilizacidn de medicamentos como por
cirugia. que en esta Gtima en su mayoria fue eletrofulguracién, manejo de lesiones
minima y leve. De los medicamentos mas utilizados fueron el danazdl (36.5% y los
analogos de GnRH |, sdlo en una paciente se dié progestageno.

La sintomatologia frecuentemente encontrada en pacientes con endometriosis fue la
dismenorrea, dispareunia y dolor pélvico crnico, siendo mas frecuentes en etapas
avanzadas de la enfermedad. -

Los resutados encontrados en la revisidn de las HSG indican lesiones mas
frecuentemente de tipo medial y distal.

Dada la frecuencia de presentacion del factor infeccioso asociado a esterilidad se debe
poner énfasis en este punto, diagnosticando cportunamente el proceso infeccioso, tratar
eficazmente la enfermedad y tratar de disminuir las secuelas,




ANTECEDENTES

Herodfilo (300 A.C.) Hace la primera referencia a los ovarios .asi como a los cuemos
uterinos los cuales se dirigen a las fosas iliacas .siendo prolongaciones del Gtero.

Gabriele Falopio (1523-1562). En sus observaciones anatdmicas “ et opera geminia
omnia” hace referencia a la trompa de falopio, describiendo su pabelién formada por .
franjas festoneadas y con un canal intemo que desemboca finaimente en el utero el cual
tiene un trayecto sobre el borde superior del ligamento ancho. k

Regner de graff (1641-1673) En su obra * de molierum organis generationi inser\)ieniibus"
hace la primera descripcion comprensiva de las trompas y su verdadera funcién.

Neil stensen (1638-1683). En su obra * observationes’ anatomica spédahtes “ova
viviparum * describe los ovarios y establece que adqweren su desarrollo postenor al de la
trompa y la matriz. : B

Otto de Petrogrado (1801). Fue e! pnmem en Imrodua P de la cavidad
abdominal colocando a la paciente -en posucaén de .. trendelenburg “en .angulo .de .45°,
practicando una colpotomia posterior provocando pres'én neganva que desplaza las
visceras hacia el diafragma . B : :

Rubin (1929). Hizo estudios . sobre” pérrriea dad‘tubéria. “realizando su técnica

radiolégica.

Woodruff y Pauerstein (1916) es*tudién todos los aspectos sobre la estructura, funciéon y
manejo de las trompas en relacidn con la esterilidad.
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ANATOMIA

Los oviductos o trompas uterinas son dos conductos musculo -membranosos que
conectan al Utero con la cavidad peritoneal, midiendo aproximadamente de 10 a 12 cm.
de longitud, extendiéndose desde las porciones laterales y superiores del Gtero hasta los
ovarios, a los cuales se encuentran unidos con el ligamento tuboovarico. Sus relaciones
son con el Utero donde se implantan, teniendo por delante y ligeramente por debajo con
los ligamentos redondos, mientras que en su cara posterior se localizan por arriba del
ligamento ancho.

Esta constituida la salpinge por 4 segmentos llamados porcion ampular o intersticial, es la
que comunica al oviducto con la cavidad uterina. se encuentra incluida en el miometro y
su trayecto es curvo. Su diametro interior es de 100 micras. Esta formada por fibras
musculares que son continuacién directa de la uterina. la segunda porcién es el itsmo
que es extrauterina, la mas estrecha del oviducto, comienza en la unidén utero-tubarica y
se extiende de 2 a 4 cm hasta llegar a la unidn itsmico -ampular. Consta de |la capa
muscular, la mas gruesa de cualquier porcién tubana extrautenna y pueden distinguirse
en ella las tres capas, la serosa, muscular y mucosa . Su lumen varia de 100 micras a 1-2
mm de didmetro, con un didmetro promedio de 400 micras por estas caracteristicas
( pared muscular ampliamente desarrollada y porcién intraluminar estrecha ) se le puede
considerar como un esfinter anatdmico. La tercera porcion es la Ampula la cual es la mas
dilatada y larga de la trompa, mide de 5 a 8 cm de longitud y su lumen variade 1 a2 mm
en su porcidn proximal. a mas de 1 cm, en su porcidn distal. En esta regidon, las capas
musculares. la circular y la longitudinal no estan bien definidas. Por dltimo, tenemos a la
porcion infundibular o fimbria la cual es la porcidn distal det oviducto, teniendo una
apertura abdominal u ostium y multiples prolongaciones o franjas tubaricas. La capa
muscular en esta regidn es muy deigada. La capa mucosa o endosalpinx es la
continuacion del endometrio, forma pliegues © rugosidades muy numerosos, altos y
ramificados. donde dejan sdlo una cavidad virtual puesto que ocupan todo el lumen a
medida que se acercan a la porcidn proximal, disminuyen de tamafo y cantidad. El
endosalpinx esta formado por 4 tipos de ceélulas, las ciliadas, las secretorias, las
intercalares o de sostén y las indiferentes. Las ciliadas se encuentran en los apices de los
pliegues mucosos y son mas numerosas en las porciones distales. Estas células tienen
varos cilios por célula y un citoplasma con un reticulo endoplasmico granulado fino y
vesiculas citoplasmicas. Con |la accidn estrogénica, éstas células proliferan y aumentan
su numero y actividad ciliar, que es maxima durante la ovulacién. La actividad ciliar en 1a
fimbria es sincronizada y crea una commiente de la cavidad abdominal hacia el ostium
tubarno. Las células secretorias en su porcidn apical tienen microvellosidades y su
citoplasma tiene un aparato de golgi prominente con mitocondnas grandes y granulos
secretorios. Esto se acumula durante la fase folicular y se liberan en el lumen después de
la ovulacidn. Las células intercalares aparecen como nucleos obscuros, alargados y
comprimidos entre las células adyacentes. Las ceélulas indiferentes tienen nucleos
hipercromaticos prominentes y escaso citoplasma .




IRRIGACION

Deriva de .las arterias uterinas y ovaricas, la primera irriga los dos tercios intermos y la
segunda, el externo.

El drenaje venoso esta dado por venas que corren paralelas a las arterias .
Los linfaticos drenan a los ganglios paradrticos y lumbares.

INERVACION

La inervacion es simpatica y parasimpatica .La primera se inicia en T10.T11.T12.L1.L2.de
donde se originan las fibras preganglionares que llegan hasta el ganglio mesentérico
inferior. Desde ahi Jlas fibras postganglionares que llegan al plexo hipogastrico , de
donde salen para inervar al oviducto. La inervaciéon parasimpatica esta dada por fibras
vagales del plexo ovarico que inervan la porcién terminai del oviducto .mientras que
fibras derivadas de $2.53,S4llegan mediante el nervio pélvico al plexo pélvico .de
donde fibras postgangiionares inervan las porciones intersticial e itsmica .

La inervacién alfa adrenérgica actia como estimulante de la contractiidad tubana,
mientras que la beta adrenérgica, como relajante El grado y tipo de inervacién varia de
acuerdo a la region del oviducto. Hay inervacion aifa adrenérgica prominente en el itsmo
y en la unién itsmico-ampular permitiendo que actue como esfinter fisiolégico. Los
estrogenos potencializan la actividad de los alfa receptores .mientras que la
progesterona potencializan a los beta - receptores.

FISIOLOGIA

El medio hormonal afecta estructura, ultraestructura . actividad secretoria, ciliar y
muscular tubarna, puede modificar las secreciones tubarias y el patrén de transporte de
gametos .Se ha encontrado la presencia de receptores estrogénicos y para progesterona
en los oviductos .Ademas los estrégenos inducen la contractilidad muscular ,mientras que
la progesterona tiene un efecto relajante .También se han encontrado receptores para
prostagiandinas, en donde las tipo PGF2 alfa predominan en el itsmo, mientras que las
PGE1 predominan en el ampula.

La funcidén de las salpinges se pueden resumir en transporte ,mantenimiento y
capacitacion de los espermatozoides ,recepcién de los ovulos recién liberados y su
transporte al sitio de la fertilizacion.

CONTRACCIONES TUBARIAS

Las fibras musculares longitudinales al contraerse causan acortamiento, las circulares,
contraccién. Ambas son activadas y orniginan una serie de contracciones como las
pernistatticas, localizadas en la porcidén mas pequefias de la salpinge ,viajando a muy -
corta distancia, otras segmentarias, que abarcan porciones mayores y son de mayor
duracién y otras reptantes ,que involucran toda la salpinge. La frecuencia y la amplitud
de las contracciones varian de acuerdo a la fase del ciclo ,siendo de mayor intensidad
durante la ovulacién.




La contractilidad tubarica ayuda a promover la fertilizacién al aumentar el contacto dvulo
espermatozoide y regula el transporte del huevo fecundado.

FLUIDO TUBARIO

El fluido tubario contiene alfa globulinas, beta gilobulinas y gamma globulinas. Las
concentraciones de sodio, fosforo y magnesio son similares al sérico .mientras que las de
potasio ,cloro, amilasa y deshidrogenasa son mayores (\las de caicio y glucosa son
menores. La mayor parte de las secreciones tubarias fluyen del Ampula a la cavidad
peritoneal ,sin embargo .durante el tiempo en que el huevo fecundado se transporta al
utero .la direccién de la coriente se invierte . La dinamica de estos fluidos involucra
corrientes y contracomrientes .causadas por los cambios cuantitativos y cualitativos de tas
secreciones, por el flujo de los cilios en los diferentes comparntimentos .

FUNCIONES

Aparentemente el itsmo regula el paso de espermatozoides e impide la polizoospermia
durante la fertilizacidén ,por lo que menos del 1% de los espermatozoides inseminados
llegan al sitio de la fertilizacidn. La porcidn intersticial del oviducto puede actuar a su vez
como reservoro de espermatozoides. Existen dos tipos de transporte espermatico ,uno
inicial e inmediato y otro sostenido .mas lento hacia el sitio de la fertilizacion .
Capacitacion es la serie de modificaciones que debe sufrir el espermatozoide antes de ia
fertilizacion, involucrando entre otros cambios la pérdida del factor descapacitante del
espermatozoide y la adquisicién de la capacidad para penetrar la zona peldcida del
Svulo.

La fimbria recorre la superficie ovarica con movimientos de tipo contractil. Contracciones
del mesoovarno , mesosalpinx ,oviducto y el ovarno en si mismo contribuyen a que el évulo
se libere del ovarno y entre al ostium tubario. La fimbria recoge al évulo por accidn ciliar.
El évulo pasa las primeras 30 a 45 hrs, después de la ovulacién .en los 2/4 distales del
aviducto,sin pasar de la unién itsmico-ampular y es en et Ampula donde se lleva a cavo la
fertilizacion.

El huevo fertiizado pasa los tres primeros dias en el oviducto .donde pierde sus
cubiertas externas y efectia la primera segmentacion .Entra al dtero al cuarto dia en
estado de mdruia .Como se encuentra suspendido en los liquidos del tracto genital por
varios dias, debe obtener su aporte metabdlico de los liquidos tubarios y uterinos.

DEFINICION
FACTOR TUBOPERITONEAL. Aleracion anatémica o funcional de la salpinge uterina

y/o de estructuras circunvecinas capaces de afectar el proceso reproducttvo Y gque son
susceptlbles de estar afectados simuttaneamente.
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ESTERILIDAD. Ausencia de concepcién en una pareja estable con relaciones sexuales
frecuentes. sin uso de anhconcephvo y expuesta al embarazo por un periodo mayor de 1
afo.

EPIDEMIOLOGIA .

Su frecuencaa mundlal se encuentra entre el 30 al 40% de la poblacnén en México se

estima. en una frecuencla del 15 al 30%

Como causa de esterilidad pnmana se encuentm en un 45% y en un 50% asoc:ada a
otras patologias. ; . ;

En cada segmento de la salpinge se puede encontrar ] patologia especxﬁm y esta se
puede dividir ,de acuerdo a la naturaleza de la lesion “y:se clasifican ‘en 6 grupos
principales que son : S

1.- Congénitas . .
2.- Neoplasicas

3.- Inflamatoras

4.- Procesos relacionados con remanentes vesﬂg:ales

5.- latrogénicas

6.-Condiciones miscelaneas

1. ANORMALIDADES CONGENITAS

Su frecuencia oscila de 1 en 500 a 700 embarazos y se pueden clasrﬁcar como :
a) Ausencia completa
b) Ausencia segmentarna
c) Duplicacién
d) Ostium accesorio
e) Multiples conductas ‘
Las lesiones congénitas son poco frecuentes. Dado el origen comun ‘mullerianc ‘de“la
salpinge ,utero y tercio superior de vagina ,se puede encontrar atteracxones del desarrollo
de éstas.

2.LESIONES NEOPLASICAS ; E g

Muy raras entre la poblacién fértil .Las lesiones pueden onglnarse ‘de’la mucosa, pared
muscular , serosa, del tejido mesenquimatoso o de estructuras millerianas .- También
puede ser sitio de rmetastasis por tumores malignos del endometrio, ovario, cérvix‘ © por
cualquier otra neoplasia.

3.-INFLAMATORIAS

Los procesos inflamatorios a nivel tubaro, son generalmente secundarios a procesos
infecciosos siendo frecuentemente bilaterales .Son en conjunto ,|la causa mas frecuente
de infertilidad de ongen tubarnco. La enfermedad pélvica inflamatoria es causa frecuente
de dano tubario . Dentro de los patdgenos frecuentes asociados a esta entidad se
encuentra bacterias gram positivas y gram negativas, Chlamydia trachomatis,
Mycoplasma hominis y ocasionalmente actynomices ; en las formas cronicas de las
infecciones hay que descartar Mycobactenum tuberculosis.




Los microorganismos patégenos llegan al endosalpinx por extension directa a través del
tracto genital. Durante la fase aguda de la enfermedad, se aprecia edema intenso o
infiltracion de polimorfonucieares en los pliegues tubarios. Si la enfermedad no se trata,
ia inflamacidén destruye la arquitectura normal y causa pérdida de cilios, aplanamiento de
los pliegues tubarios, aglutinacion de la fimbra y estrechamiento o cierre del lumen
tubario. Cuando la pus no drena libremente, se forrma una coleccidn purulenta en una
trompa y se forma un piosalpinx. Si las porciones distales de los oviductos permanecen
permeables durante |la fase aguda de la infeccidén puede haber drenaje de material hacia
la cavidad pélvica; estc causa adherencias tuboperitoneales e incluso absceso
tuboovarico. En fecha reciente se reportan infecciones causadas por Chlamydia
tracomatis, Mycoplasma u Ureaplasma urealiticum. Para poder detectarnos se necesitan
cultivo especificos. En todos estos casos es frecuente el antecedente de manipulacién
uterina. Este tipo de infecciones tienden a invadir los genitales intermos a través de via
linfatica o vascular, y es frecuente que produzca adherencias perntubarias .

Salpingitis tsmico nodosa. Fué descrita por Chian en 1887 como una inclusiéon epitelial
de la pared tubana, en los estados mas avanzados |a fibrosis puede ocluir la trompa. es
menos frecuente que la obstruccion distal, pero ocupa un 5 % como causa de esterilidad.
Ocupa entre el 23 y 60 % de los hallazgos histoldgicos de obstruccion tubara. La edad
mas frecuente de presentacidon es entre ios 26 a 30 aftlos. En un 37.5% localiza en forma
bilateral, 50% localizada sdéio en la regién proximal y 28% en la porcién medial.
Hitoldgicamente, esta caracterizada por hiperplasia nodular e hiocertrofia muscular en la
porcidén itsmica predominantemente. Son verdaderos diverticulos que se conectan con [a
tuz tubarica y se hacen evidentes por histerosalpingografia. La etiologia mas
frecuentemente asociada es de tipo infecciosa.

Salpingitis tuberculosa. Es generaimente secundara a un foco pulmonar o
gastrointestinal. Los datos clinicos incluyen antecedentes de la enfermedad personal o
familiar de tuberculosis, historia de esterilidad, amenormrea y dolor pélvico. A la expioraciéon
fisica se puede encontrar tumoracidn o ngidez en los anexos. Puede detectarse en |a
tercera pane de las pacientes lesiones puimonares, y la tuberculosis genitat o urinana. En
esta daltima, el oviducto es la porcion mas frecuentemente afectada. La forma de
diseminacién de la enfermedad es por via hematégena. Al examen microscopico se
aprecian datos de salpingitis inespecifica y granulomas con ceélulas epitelicides .

Salpingis granulomatosa. Puede ser ocasionada por cuerpos extrafios como material
radiografico de contraste, lubricantes wvaginales, talco, material de sutura, etc. Es
importante realizar cultivos para descartar causa infecciosa. La imagen histoldgica
muestra células epitelioides, linfocitos y células plasmaticas. con ausencia de material
caseoso en el granuloma. Hay evidencia de cristales refractarios si el talco es la causa.

La salpingitis secundaria a sarcoidosis, oxiuros, esquistosomiasis, actinomicosis,
enfermedades, virales, etc; son entidades raras.

Endometriosis. Es causa frecuente de adherencias peritubarias teniendo una incidencia
del 7 al 14% principalmente en pacientes operadas de obstruccidén tubaria itsmica .En
casos severos pueden estar adheridos los oviductos al ligamento ancho ,al ovario,
arganos adyacentes o pared péivica.




Embarazo ectépico. Se define como et embarazo fuere de la cavidad uterina, en un 95%
se localiza en la salpinge y el resto en cavidad abdomino pélvica y ovario. La incidencia
del embarazo ectopico se ha incrementado en las dos ulftimas décadas, lo cual ha sido
atribuido al incremento de enfermedad pélvica inflamatona (EP!), la salpingitis itsmico
nodosa (SIN) se menciona es un factor predisponente para la enfermedad, también et
antecedente de embarazo ectOpico previo , cirugia tubaria previa correctiva, la exposicidn
in ttero al dietiletilbestrol (DEB), uso de DIU. En aquellas mujeres con subfertilidad con
disinesia ciliar puede también retrasar la implantacién y producir embarazo ectépico.

La localizacién mas frecuente del embarazo ectdpico es el ampula (70-80%) y el segundo
lugar lo ocupa el itsmo y en muy raras ocasiones en la porcidn intersticial.
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ENDOMETRIOSIS

DFINICION. Se denomina endometriosis a la presencia de tejido endometrial con
glandulas y estroma fuera de la cavidad uterina. Es susceptible de responder a los
cambios hormonales del ciclo menstrual, al igual que el endometrio normalmente
implantado.




Se habla de esta entidad como uno de los trastormos mas comunes, pero de un dificil
seguimiento estadistico que permita determinar su exacta incidencia .En la literatura
mundial, la frecuencia depende del tipo de poblacién analizada (pacientes sintomaticas,
infértiles sometidas a OTB, cirugia pélvica o poblacién general y el recurso diagnéstico
empieado (laparoscopia. laparotomia, etc)

PREVALENCIA

La endometriosis es una enfermedad encontrada casi exclusivamente en la mujer en
edad reproductiva. La edad promedio de diagndstico reportado es entre los 25 y 29 anos
aunque esta frecuencia es influenciada por el método de diagndéstico. Es relativamente
comuin en adolescentes y se asocia generalmente a trastornos en el desarrollo de
conductos de miller como obstruccidn cervical o vaginat. Las mujeres post
mencpatlsicas solo representan el 2 al 4% de la enfermedad y generalmente se asocian a

uso de terapia hormonal de reemplazo.

Se estima que en la poblacion general tiene una frecuencia del 1 al § % .en poblacién
estéril tiene una frecuencia del 21 al 47 %. Si se asocia a algun otro factor tiene una
presentacion del 30% y como factor dnico de esterilidad en el 15%.

ETIOLOGIA

Mutitiples teorias se han postulado para explicar el origen de la endometriosis ,entre las
mas aceptadas se encuentran :

[.- Menstruacion retrograda . Descrita inicialimente por Sampson ,se ha aceptado como
factor predisponente a la aparicion de la endometriosis la existencia de anormalidades
anatdmicas uterinas o© vaginales que predispone a la menstruacioén retrégrada. Sin
embargo, existen trabajos que cambian este concepto .como el hallazgo de endometriosis
en pacientes que nunca Mmenstruaron ,pero ademas se comprobd que su endometrio fue
inactivo, o el caso de endometriosis en una mujer con hipoplasia uterina y ausencia de
endometrio. Por lo que se aceptan los defectos del tracto de salida de !a menstruaciéon
como un factor etiolégico importante .pero no como prerrequisito para el desarrollo de ia

endometriosis.

2.- Metaplasia celdmica. Descnita por Meyer e lwanoff, en donde se deriva esta teoria

del concepto que la endometriosis proviene de la metaplasia de las células que tapizan
el peritoneo pélvico . Se basa en estudios embrioclogicos que demuestran que los
conductos de muller el epitelio germinal del ovario y el peritoneo pélvico tienen un origen
comun El requisito no comprobado para la presentacion de esta enfermedad .es que las
células del epitelio germinal y del peritoneo pélvico contengan ceélulas indiferenciadas
capaces de diferenciarse en células del endometrio .0 células diferenciadas que
mantengan su poder de diferenciacién y desarrollo de tejido endometrial. La rara
ocurrencia de la endometriosis en el hombre es frecuentemente tomada como prueba
para respaldar la teoria de la metaplasia celdmica , sin embargo, revisiones sobre este
tema han revelado su aparicion en hombres que estaban con terapia estrogénica y que
la localizaciébn de estos implantes no exciuye |a posibilidad de que se trate restos dei
conducto de muller estimulados por las hormonas exdgenas .La teoria de la metaplasia
celdomica es atractiva para explicar la localizaciéon infrecuente de la enfermedad ,pero es
deficiente .Sin embargo no existe una evidencia sdélida para descartarla como posible

origen.
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3.- Diseminacion linfatica y hematégena. Sampson fue el primero en sugerr la
diseminacién linfatica y hematégena en 1925 y Halban dio crédito a esta hipGtesis
reportando endometriosis retroperitoneatl y extraperitoneal. Los sitios extra ginecoldgicos
afectados son los siguientes :

a) Gastrointestinal . Higado, pancreas, vesicula biliar e intestino.

b) Tracto genito -urinario .vejiga, rinén , uréter, uretra, retroperitoneo.

c) Linfatico - venoso. Inguinal, venoso, nédulos linfoides.

d) Musculoesquelético. Piel ,antebrazo, muslo, vértebras, huesos, ombligo.
e) Neural. Siatico, penneural.

f) Pulmonar. Pleura/ Parénquima, diafragma.

4.- Diseminacion por extensidn directa. Propone que la diseminacién - del . tejido
endometrial puede ser directamente por extension a través de la musculatura uterina..La
descamacidn y diseminacidn directa, vascular o linfatica de glandulas 'y estroma
endometrial puede dar lugar a adenomiosis ,pero la adenomiosis no es prerrequisito para
la endometriosis.

5.- Genética. La teoria fue propuesta iniciaimente por Goodall . Simpson estudio grupos
familiares encontrando caso de madres, hermanas e hijas con endometriosis con una
incidencia hasta del 7% .Encontrando posibilidades etioldgicas en la herencia
muttifactorial o poligénica o bien una mutacién en algin gen autosédmico dominante o
recesivo . Otros autores se han dedicado a estudiar los diferentes tipos de antigenos HLA
.ya que se ha visto cierta asociacion con los mismos .

6.- Inmunoldgica. Dado que ninguna de las teorias descritas anteriormente satisfacen la
causalidad de la endometriosis se ha dado un papel importante al factor inmunolégico
como el que explique la presencia de la enfermedad. Se piensa que halla un sistema
inmunitario anormal, por falla timica para discriminar antigenos de células endometriales
que causa respuesta inapropiada de linfocitos o bien, un sistema inmunitaric normal,
activado por la expresién de moléculas inmunogénicas, normalmente presentes en las
células endometriales o una expresidn alterada de moléculas inMunogénicas en la
superficie de células endometnales, las cuales normalmente no estarian expuestas al
reconocimiento por el sistema inmunitano.

INFLUENCIA HORMONAL

El tejido endometrial ectdpico responde de forma ciclica a los niveles hormonales, de
igual manera que el endometrio normal. En el liquido pertoneat (LP) se han observado -
concentraciones de progesterona (P) y estradiol (E2) de 5 a 20 veces mayor que la
plasmatica, ambiente que puede influir en la respuesta ciclica del endometrio ectopico.

MICROAMBIENTE PERITONEAL
El LP forma parte de un ambiente fisicldgico de gran importancia en reproducciéon ya

que influye sobre las trompas, el oocito recién ovulado, la fecundacién, el proceso de
transporte tubarno y el desarrolio embrionacdio temprano.




Aungue el volurmen del LP recibe una contribucién de la ruptura folicular, el contenido
folicular solo no modifica significativamente el voiumen total, que depende de la actividad
folicular, vascularizacion del cuerpo luteo y produccidén hormonal, alcanzando su pico
maximo durante la tercera semana del ciclo menstrual. Ei volumen del LP es mayor en la
etapa posovulatoria que en la preovulatoria , con un promedio de 5 ml y valor maximo a
la mitad del ciclo ,alcanzando 20 mi después de la ovulacion.

Normalmente el LP contiene leucocitos en cantidad de 0.5 - 2 x 10 ceélulas / mi , de los
cuales 85% son macrofagos y 15% células mesoteliales descamadas y leucocitos.

En la endometriosis hay datos polémicos de aumento en el volumen del LP, pero sin
lugar a dudas, los constiiuyentes celulares y acelulares se encuentran alterados en
condiciones fisiopatolégicas asociadas con infertilidad, atun sin haber gran deformacién de
ta anatomia pélvica.

Macréfagos. Son una linea primana de defensa innata del organismo, se originan en la
meédula ésea ,circulan en el torrente sanguinec como monocitos y se diferencian en
macrofagos. Los macréfagos son la  principal subpoblacién de leucocitos en LP. La
migracién de macréfagos se incrementa cuandoc hay dafo tisular con reconocimiento de
antigenos.fagositosis y liberacién de compuestos activos, lHamados citocinas. Las
sustancias liberadas promueven el crecimiento .desarrollo y diferenciacién celular, o
inducen actividad citotoxica. Ademas de estimular la neovasculanzacidn y proliferacién
de fibroblastos, integrandose al sisterma de reparacion y cicatnzacion. Se han demostrado
un mayor numero de concentracién de leucocitos peritoneales principalmente macréfagos
y en menor grado. linfocitos, en mujeres infértiles con endometriosis .

A diferencia de la mujer normal en la cual el compartimento peritoneal esta poblado por
macrofagos de vida corta y funcion limitada, en la endometriosis los macréfagos tienen un
alto grado de actividad ciclica y crdnica que alteran su maduracién, manifiesta en el
aumento del tamafio celular, de la expresién de marcadores antigénicos peroxidasa
negativos y de la secrecidn de citocinas y factores de crecimiento que alteran el
microambiente de los implantes endometridsicos.

Basados en la clasificacion de la AFS en endometriosis minima y leve se han
detectado aumento en el nimero de macréfagos, células NK y linfocitos TCD4
(auxiliadores) y TCD 8 ( citotoxicos) y menor actividad en la etapa moderada a severa.

Ceélulas NK . Representa el 10 al 15% de mononucleares. Se ha detectado defecto en la
citotoxicidad contra endometrio autdlogo y se correlaciona directamente con la etapa de la
enfermedad, corroborandose mayor cantidad de células NK en LP con disminucién de
su actividad citotoxica.

Linfocitos. Se observa un mayor namero de linfocitos T CD4 y CD 8 en el estroma de
los focos endometridsicos. De lo anterior se sugiere que la endometriosis que la presencia
de linfocitos T4 inicia el proceso de inmunidad especifica mediado por 1a cascada de
secrecion de citocinas que afectan el desarrollo y diferenciacién del endometrio ectépico
a través de interacciones paracrinas, mientras que los linfocitos T8 como efector de
inmunidad especifica puede intervenir en la tolerancia inmunolégica, actuando a través
de sefales supresoras.




En la endometriosis se aduce una deficiencia en los mecanismos que mantienen el
delicado balance de una poblacién celular apropiada, lo cual refleja una inmunidad
alterada con menor reaccién linfocitica y con transformacion linfoblastica poco eficiente
en respuesta a antigenos endometriales.

Citocinas. Son mediadores de senales intercelulares que muestran accidén polimdrfica .
Se han denominado intedeucinas por tener una red de intercomunicaciones entre
leucocitos; linfocinas, por ser secretadas por linfocitos y monocinas al ser secretadas por
macréfagos.

La il.- 1 es una proteina de 17 kD secretada principalmente por macréfagos y por tejido
endometrial .actua en la respuesta infamatoria y reparacién celular . En pacientes con
endometriosis hay evidencia de actividad elevada en LP, en correlacion directa con la
etapa de la enfermedad. La IL-1 causa elevacion de inespecifica de calcio intracelular,
que activa fosfolipasas de la membrana vy libera acido araquidénico, que se convierte en
prostancides y leucotrienos. Al estimular la activacion de fibroblastos, el depdédsito de
colagena y la activacién del fibrinégeno, promueve las adherencias y fibrosis que se
aprecia en los estadios avanzados de la enfermedad .

Interferén gamma (IFN G). Su peso es de 23 kD producido principalmente por linfocitos
T vy ceélulas del epitelio endometrial. Normalmente inhibe la proliferacién del epitelio
endometrial ademas de inhibir la extensidn del trofoblasto e induce cambios
degenerativos.

Factor de necrosis tumoral ( TNF). Tiene un peso de 14 kD es promotor de mitosis que
puede ejercer otros efectos proinflamatorios o modulador de citotoxicidad, que inhibe o
promueve el crecimiento y angiogénesis se puede encontrar elevado en EPl y
endometriosis.

Factor de crecimiento transformante ( TGF) .Tiene un peso de 25 kD este. tiene la
propiedad de inhibir o estimular la proliferacién y diferenciacién celular. Contribuye a
inhibir la proliferacién cuando la diferenciacién predomina y estimula la secreciéon
proteica de matriz extracelular en las células del estroma endometrial durante la
decidualizacion. Se sugiere su participacion en la implantacibn y como inductor de
diferenciacién del citotorofoblasto en sinciciotrofoblasto. Por lo que se ha supuesto su
importante intervencion en ia fisiopatogenia de la endometriosis.

Factor de crecimiento insulinoide ( IGF). Son proteinas con peso de 7 kD promotoras de
mitosis y diferenciacién celular del endometrio durante el cicio menstrual y embarazo
temprano JJa proteina IGBP-3 es la mas relacionada con la endometriosis, puede
incrementar el desarrollo y diferenciacién de los focos endometridésicos en la superficie
peritoneal. -

Proteina quimiotactica de monocitos. Se ha demostrado que las células epiteliales
endometridsicas pueden producir una proteina de 9 kD, la MPC, en pacientes con
endometriosis aumenta la actividad quimiotactica de los monocitos.




Anticuerpos. La deteccién de anticuerpos en pacientes con endometriosis en aun
polémico ; pero sin duda , se tienen indicios que apuntan a este padecimiento como una
enfermedad autoinmunitaria. Se ha reconocido la presencia de autoanticuerpos
antinucleares en 28.8% ,autoanticuerpos tipo Ig G en 64.5% y eltipoig M en 42.2%.
Estan dirigidos principalmente contra antigenos sélo presentes en pacientes con focos
endometridsicos . Recientemente se han reconocido Antigenos endometriales de 60 a 66
kD gque reaccionan contra autoanticuerpos tipo Ig G. en forma independiente del cicio

menstrual.

En los casos de endometrosis se han reportado valores elevados del compiemento tipo
C3 y Ca4, asi como prostaglandinas (PG) las cuales tienen reconocidos efectos
moduladores de la actividad contractil del musculo liso del aparato reproductivo .Se han
detectado aumento de 6 ceto PGF 1 alfa \PGF 2 alfa y tromboxanc B2 . De acuerdo con
la capacidad de sintetizar PG, se sugiere que la enfermedad menos avanzada (estadio O
.1 y 1), pueden ser bioquimicamente mas activas que las etapas mas avanzadas
(estadio Il y IV ) de la endometriosis, por lo que se ha indicado que el sistema de
clasificaciéon puede ser inadecuada, en lo que se refiere a la estimacion de la actividad
del proceso fisiopatoiogico.

Los cambios inmunoldgicos del microambiente peritoneal observados en la
endometriosis, surge la necesidad de emprender investigacidén de la terapeutica aplicada
a la clinica, con el fin desarrollar drogas inmunoreguladoras altamente especificas, que
modulen las alteraciones de las células inmunoefectoras, ya que el tratamiento medico
empileado hasta el momento, suprime la funcidn gonadal y no mejora la fertiidad en un
100% durante su uso, ¥ ésta es una de |las causas principales por las que las pacientes
acuden a estudio.

PROPIEDADES FUNCIONALES DE FACTORES DE CRECIMIENTO Y CITOCINAS

Accidn polimd&rfica

Modificar la proliferacidn y diferenciacién ceiular
Modular la morfologia celular y tisular

Accidén autderina, paracrina y endécrina

Accién inmunoreguladora

Inducir quimiotaxis

Modificar la expresidn de moléculas de adhesiéon
Modificar la expresion de determinantes antigénicas

Se ha tratado de considerar a la endometriosis como una enfermedad inmunolégica
debido a las caracteristicas encontradas en ella como: ’
- Predisposicién en mujeres

- Organos involucrados

- Ocurrencia familiar

- Posible base genética

. - Factores que posiblemente la desarrollan

- Respuesta a la manipulacién hormonal

- Darnio tisular

. - Activacién de linfocitos B policlonales

- Anormalidades inmunoldgicas de los linfocitos T y B

10.- Asociacidn a enfermedades autoinmunes

CONPNBONS
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CUADRO CLINICO

Dismenorrea 50-90%
Dispareunia 25-40%
Esterilidad 30-40%
Dolor pélvico crénico 20%

Trastornos menstruales 15-17%

Dolor toraxico, cefaléa, hemoptisis, siatica, rectorragia, etc.

La endometriosis no puede ser definitivamente diagnosticada por el examen fisico, Sin
embargo, algunos hallazgos fisicos . sugieren” la 'enfermedad. -Estos’ son:variables -y
dependen de la severidad de la enfermedad 'y localizacién de ia misma.: El hallazgo fisico
mas frecuente es el dolor en fondo de saco ' por nédulos dolorosos en hgamemos
uterosacros con exploracion por via rectovaginal.

Cuando se sospecha endometriosis, es mejor examinar. . a‘la paciente en’ diferentes
etapas del ciclo, preferiblemente poco  antes ‘de’ la  menstruacidon. : Los  nédulos
generalmente se vuelven mas prominentes y dolorosos durama el perlodo penmenstrual
que a la mitad del ciclo. :

DIAGNOSTICO

Historia clinica

uUsG

Resonancia magneética
TAC

Laparoscopia
Laparotomia

Ca 125, PP 14, Ca 199

PATOGENESIS DE LA ENDOMETRIOSIS PER!TONEAL

Cuatro etapas pueden ser 'ldemrﬁeadas en el desarroﬂo de la’ endometnosns pentoneal
como: : X

a) LESIONES MICROSCOPICAS I Visualizadas con.técnica de microscopia’ electronica
pueden mostrar . aparnencia de peritoneo. normal-.Las lesiones .intraperitoneales con
areas donde la pared epitelial 'y células ciliadas se repliega sobre el mesotelio. La
segunda lesiones microscopica esta compuesta por glandulas y estroma cubierto de
mesoteiio normal.

b) LESIONES ACTIVAS TEMPRANAS. Se puede detectar cuando el tejido glanduiar
emerge sobre el mesotelio como glandulas quisticas o como pdlipos .son lesiones de
apariencia sélida con una fina vascularizacién en continuidad con el peritoneoc
adyacente, se pueden apreciar zonas de hemorragia, se identifican papulas y
vesiculas aitamente vascularizadas pero no fibroticas. Se les denomina lesiones
activas o lesionres rojas.
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c) LESIONES ACTIVAS AVANZADAS. Son prominentes debido a la inflamacion, fibrosis,
hemorragia y pigmentacion .llamadas tipicamente lesiones clasicas. Son las lesiones
tipicas de endometriosis. Con el incremento de la fibrosis, la respuesta hormonal
durante el ciclo menstrual aparentemente decrece . :

d) LESIONES SANADAS. Estas lesiones son denominadas negras y representanr
remanentes embebida en el tejido fibroso. Sin embargo, es dificil exclunr la posnbihdad
de actividad endometrial.
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FACTORES DE RIESGO

a) Raza blanca ( asiatica)

b) Herencia ( madre , hermana, tia)
c) Edad ( 29-35 anos)

d) Uso de anticonceptivos

e) Tabaquismo intenso

f) Sobrepeso y obesidad

g) Patrén menstrual

La endometriosis es una enfermedad encontrada casi exclusivamente en mujeres en
edad reproductiva, la edad promedio de aparicién es entre los 25 y 29afdos, aunque esta
influenciado por el método de diagndstico utilizado. Estudios recientes muestran una
incidencia elevada entre mujeres blancas que en otras razas, presentandose con mayor
frecuencia entre asiaticas.

LLa herencia se a postulado por encontrar antecedentes de padecer esta enfermedad en
familiares de primer grado, se ha estimado que se duplica el riesgo con este antecedente.

£l uso de método anticonceptivo principalmente hormonales, este tdpico es controvertido
por que se ha demostrado que ios anticonceptivo disminuyen la cantidad de
menstruacion y esto expone menos a la paciente a la menstruacién retrégrada, pero el
riesgo de endometriosis se ha demostrado en algunas publicaciones aumenta al
suspender el medicamento aproximadamente a los 2 a § anos.

El tabaquismo se ha demostrado que el consumo excesivo de cigarrillos aprox 10-20 al
dia, incrementan e! riesgo de ocurrencia de la enfermedad. Lo mismo se ha tratado de
asociar con el consumo de café ya que aumenta las cifras de estrogenos circulantes .
Asi mismo el consumo de alcohol aproximadamente 100 gr. al dia .

lLa obesidad y el sobrepeso se piensa incrementan la endometriosis por et
hiperestrogenismo sostenido que produce el aumento de peso.

El patron menstrual se ha asociado ya que ciclos cortos, en abundante cantidad y
duracién prolongada .

CLASIFICACION'DE ENDOMETRIOMAS

TIPO | Endometrioma primario < 2 cms.
Superficie ovarica

TIPO I Endometrioma secundario
Il A" Quiste funcional sin contacto con endometrioma
Il 8 Quiste funcional en contacto con endometrioma
11 C Invasioén del endometrioma a la pared quistica
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ESTERILIDAD Y ENDOMETRIOSIS

e Factores mecanicos
e Alteracion de fluidos peritoneales

. Toxico ( embridon y gameto,
. Macrdfagos (IL-1 . TNF, Linfocitos B )
. PG (F2) :

e Anormalidades ovulatorias
. Dinamica folicular anormal
. Anovulacion
. Fase I(tea deficiente ( PG F2, receptor LH)
. Foliculo luteinizado no roto
=  Aumento del riesgo de aborto espontaneo
® Alteraciones inmunoldgicas




TRATAMIENTO

Para seleccionar el tratamiento idéneo para cada caso deben tomarse encuentra cierto
factores como son : el deseo reproductivo de [a paciente, la sintomatologia asociada y
la etapa de la enfermedad asi como los érganos afectados. El tratamiento de la
endometriosis asociada a trastornos reproductivos, especificamente esterilidad puede
dividirse academicamente en cinco grupos :

Tratamiento espectante. Esta modalidad tiene su fundamento racional ante la
observacion de probabilidades de embarazo similares con y sin tratamiento. sobre todo
en las etapas minima y leve de la enfermedad y en la demostracién de ila endometriosis
en pacientes asintomaticas, ante la falta de confirmacion de mecanismos relacionados
con esterilidad. Generaimente se asocia a otros factores causantes de esterilidad por lo
que se intentara corregir inicialmente los otros factores asociados. Teniendo como

margen de espera de 6 a 12 meses.

Tratamiento meédico. Donde desde |a propuesta de Kistner que trataba la endometriosis
con una combinacidn de estrogenos y progestagenos. Teniendo como mecanismo de
accién la supresion de LH y FSH, produciendo a su vez hipoestrogenismo.

Otro de los medicamentos mas utilizados son el danazol que por ser derivado del 17
alfa etinil testosterona tiene un efecto antiestrogénico y se fija a inmunoglobulinas
fijadoras de horrmonas sexuales causando un hiperandrogenismo , ademas de tener un
efecto inmunomodulador, las dosis mas utilizadas son de 600 a 800 mg/ dia por 3 a 6
meses. El inconveniente que tiene su Uuso es que puede ocasionar danio hepatico y
puede alterar los lipidos. Disminuye el dolor en un 75% Yy mejora las tasas de fertilidad
hasta en un 30 a 60% . Con un porcentaje de regresion de lesiones del 50 al 90 %.

Sin duda uno de los medicamentos que mas auge se le a dado en los dlitimos 10 afos
ha sido los analogos de Gn RH el cual tiene como mecanismo principal producir un
hipoestrogenismo por bloqueo de FSH y LH | teniendo como ventajas una aplicacion
simple, mejora el dolor en un 50 a 80 % con regresion de lesiones del 50 al 90 %,
ademas de disminuir la cantidad de adherencias por un efecto en la disminucién en la
vasculanzacion de las mismas. Los riesgos de su uso son que a largo plazo puede
ocasionar osteoporosis principalmente en aquellas que tienen factores de riesgo. Tiene
una recurrencia de la enfermedad del 39.6% cuando es etapa minima a moderada y del
54.4% en la severa.

Los medicamentos mas usados son el acetato de leuprolide via subcutanea a dosis de
3.75 mgr. C/ 4 semanas, el acetato de gocerelina a dosis de 3.6 mgr. mensual via
subcutanea y la via nasal con el acetato de nafarelina con 200mcg 2 veces al dia.

La gerstrinona es un medicamento utiizado con menos frecuencia pero con resultados
similares ,cuyo efectos es actuar comoO un antiestrogenico y antiprogestageno. Se
utiiniza a dosis de 2.5 mgr, 2 veces por semana por 3 a 6 meses. Se contraindica en
pacientes que presentan algun tipo de cardiopatia.

El manejo con medicamento tiene la desventaja de sdlo inactivar lesiones ,no las
elimina, como se demostrd tienen efectos colaterales ia mayoria y no puede utilizarse
por mas de 6 meses. Pero tiene la ventaja que se puede repetir su esquema .
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Tratamiento quirurgico. Esta modalidad terapettica puede aplicarse a través de
laparoscopia o laparotomia. Siendo casi indispensable para realizar su diagndstico .el
abordaje laparoscdpico es el que con mayor frecuencia de utiliza para tratar esta
enfermedad , sobre todo enlas etapas | y |l . Lalaparoscopia permite el tratamiento
de cualquier variedad de implante superficial peritoneal , por otro lado en tratamiento de
los implantes ovaricos es factible en la mayoria de los casos ya sea a través de excisiéon,
coagulacién o vaporizacién de las mismas, reduciendo, asi la posibilidad de que alguno
de estos implantes evolucionen a etapas mas avanzadas de la enfermedad.

La laparotomia se reserva en aquellos casos de enfermedad severa que involucra
otros organos o cuando existen alteraciones asociadas a la esterilidad como miomatosis
uterina o la obstruccidn tubana distal o medial : también puede realizarse como parte de
un esquema terapeutico en dos tiempos quirurgicos con tratamiento médico
preoperatorio para el segundo tiempo quirtrgico como lo utiliza Donnez y Koninckx.

En terminos globales la taza de embarazo acumulada por este método es del 60 al 70 %
después de 6 meses a un afo de exposicidn con una tasa de recurrencia del 20% .

Tratamiento combinado . implica la aplicacién de tratamiento quirirgico y médico . Es
probablemente la modalidad mas dtilizada actualmente ,sobre todo en las etapas
moderada a severa ,sobre todo util en aquellas pacientes con dolor pélvico cronico, en
endometriosis y profunda no ovarica.

Otras medidas terapéuticas. Se intenta corregir los diferentes mecanismos propuestos
a través de los cuales la endometriosis puede producir esterilidad. Es el caso de la
induccién de la ovulacion, la inseminacion artificial homdloga o heterdlioga y técnicas de
reproduccién asistida como el FIVTE.




OBJETIVOS

m Determinar la frecuencia de pres'entacié‘n del factor tuboperitoneal en la pobiacion
estudiada. Pl e ) T L

= |dentificar la frecuencia del factor tuboperitoneal 'por grupos de edad.

= |dentificar ’elynﬁmero dé pal;ejas sexdale én_ paden(es con factér tuboperitoneal.




JUSTIFICACION

La esteriidad es un problema de salud con implicaciones en el ambito fisiolégico
psicoldgico y social.

Se sabe gque desde tiempos inmemorables de la humanidad se han preocupado por el
proceso de reproduccidn desde las primeras civilizaciones como los egipcios, griegos,
babilonios, etc. A pesar de las limitaciones de sus observaciones, la humanidad no sdélo
ha tratado de descubrir enfermedad, si no de entenderio y poder manipulario en un
intento por sobrevivir y perpetuar la especie.

De acuerdo a estudios epidemioldgicos, la esterilidad es un problema de alcance mundial,
su frecuencia en la poblacidn general es det 20-40%, ya sea por patologia intrinseca de
la salpinge o por proceso adherencial en eilas o en estructuras adyacentes. Su incidencia
va en aumento debido a las nuevas tendencias de la vida modema del inicio de vida
sexual activa en edades tempranas, incrementando las infecciones de transmision
sexual, uso de anticonceptivos como dispositivo intrauterino, incrementando la frecuencia
de infecciones cérvico vaginales y de enferrmedad peélvica inflamatoria (EPI), asi como la
practica de métodos de planificacion familiar definittvos como las salpingociasia bilateral
en donde con frecuencia se presentan segundas nupcias y con la busqueda de cirugia
cormrectiva. La endometriosis también ocupa un lugar preponderante dentro de las
enfermedades capaces de afectar la fertiidad y es una de las mas frecuentes
enfermedades encontradas en cirugia ginecoldgica.

Se sabe que el 40% de las pacientes con esterilidad, ya sea primaria o secundaria
padecen aiteraciones anatémicas que deforman y alteran la estructura vy fisiologia de Ja

salpinge.

En México se estima que aproximadamente el 15% de la poblaciédn con estenlldad se
debe a alteraciones del factor tuboperitoneat . .

El diagnostico de éstas alteraciones se ha incrementado en estos Gitimos afos gracias
al desarrollo verliginoso de la tecnologia aplicada a la medicina de la reproduccién
humana.

En este contexto, la educacién sexual en la adolescencia el diagndéstico oportuno y el
tratamiento completo a la pareja de las enfermedades infecciosas como la EPI son las
mejores medidas para prevenir la alteracion del complejo tuboperitoneai. Sin embargo,
ante las secuelas es importante conocer la secuencia diagnéstica y las alternativas
terapéuticas actuales que nos ofrecen para mejorar las posibilidades de embarazo.




MATERIAL Y METODO

Tipo de investigacién: Transversal
Retrospectivo
Descriptivo .

Grupo de estudio:.sé reaiizé la revisiéri'de 714 expedi‘enm de los meses de enero a
diciembre de 1996 del archivo del Instituto Nacional de Perinatoiogia.

Tamafio de la muestra: - 714 expédiemes

Criterios de inclusion: 'Expedientes de pacientes que tenian diagndstico de esternlidad de
los meses de enero a diciembre de' 1996..

Criterios de exclusién: Nd tener diagndstico de esterilidad.

Criterios de eliminacién:. No ‘pertenecer al grupo de revisidn de enero a diciembre de
1996. - :
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RESULTADOS

El factor tuboperitoneal presentd una frecuencia del 49.7% del total de la poblacién
estudiada . De este el 26.7% fue puro, Gnicamente tenia dlagnostlco de aneramén del
factor tubopemoneal y el 73.3% se asocio a otros factores. .

La edad promedio de las pacientes con factor tuboperitoneat . fue del 30.6 aﬁosﬁ con.una
edad maxima de 42 afos y una minima de 20 afios y siendo el grupo mas umeroso fue
entre los 31 a 35 aflos (41.1%). .

El namero de parejas sexuales se presentd de la siguiente manera: el minimo de parejas
fue de 1'y el maximo de 14, el porcentaje mas aito se encontrd con’una’sola pareja
sexual. La edad de inicio de la vida sexual activa la maxima fue en mayores de 35 ar'los y
la minima a los 13 afios, con una media de 21.2 afos.

El tipo de esterilidad encontrados fue para la primara del 52. 4% snendo a més frecuente
y la esterilidad secundaria se presentd en un 37.5%. R LR ; .

El antecedente de esterilidad fue la maxima de 17 afos. y.la ide 1 aﬁo‘y el
porcentaje mas frecuente fue en rango de 3 a § afios (39.4).. " o o

El método de plamt'cac:én usado anteriormente de presentar e eri |déd' mas frecuente
fue el dispositivo intrauterino (DIU) con un 3, 9% y de ét menos utlllzados fueron
los hormonales inyectables .

Las infecciones mas frecuentemente encontmdas fue la que se clasrf'cé como otras que
incluian a Candida y Gardnerella vaginali con un’21:7% " por otro lado la Chlamydla se

Se realizéen el 23.4 % int\eroonéuna‘al servicio de andrologia

Los hallazgos por histerosalpingografia (MSG') mas frecuente fueron'la OTB en el 29.2%,
la obstruccién tubaria derecha (OTD)i con el 23.3"% y:la obstruccién tubaria distal en el
20.2%, la menos frecuente fue la lmagen de salplnge arrosareada. Y el 17.4% presentd
HSG normal. ; f ;
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La histeroscopia se realzd sdlo en 68 pacientes de las cuales en 38 fue normal y en 10
se encontré algln tipo de atteraciéon.

La frecuencia de endometriosis de las pacientes con factor tuboperitoneal fue del 29.2%
(104) .de estas la ednometriosis minima se presentd en el 11.8% .la leve en 9.9%, la
moderada en 3.7% y la severa en 3.9 %. El antecedente de padecer endometriosis en
alguna de las pacientes la mayoria lo desconocian con el 72.9%. La frecuencia de
hiperprolactinemia en pacientes con edometriosis solo se encontrd en 16.3%. E! patrén
menstrual encontrado en estas pacientes el mds frecuente fue la eumenorrea con 71.1%.

El tratarmiento utilizado para manejo de la endometriosis fue el médico en un 59.2% y el
quirirgico en un 46.1%. De el tratamiento médico utilizados fueron danazol con un 36.5%.
los andlogos de Gn RH en un 16.3% y la progesterona en un 1 % . El tiempo de
tratamiento en la endometriosis leve fue la mayor parte 3 meses y la menor 5 meses, en
la leve se did por 6 meses mas frecuentemente y en una sola paciente por mas de 6
meses.

En la endometriosis moderada el manejo fue muy similar que va desde 6 meses a mas
de 6 meses. En la severa la mayoria recibié 6 meses de manejo ( 7).

La sintomatologia que se presentd en la endometriosis minima fue dismenorrea en 23%.,
dispareunia en 9.5% y dolor pélvico créonico (DPC) en 7.1%. En |la leve fue dismenorrea
31.4%, dispareunia 11.4%, DCP en 17.1%, en la moderada 53.8% la dismenorrea, el .
dispereunia en 15.3% y.el DPC . en 23%. Enila endometriosis severa, la dismenorrea se
presentd en el 71.4%, dispareunia en 28.5% y el DPC en 28 5%. B : :




TABLA NO. 1

EDAD
. FREC.
<:20 3
21-25 34
26-30 110
31-35 146
- 3640 30
>40 2
TOTAL 325 91.6
TABLA NO. 2
PAREJAS SEXUALES
VALOR FREC. %o
1 209 58.9
2 74 20.8
3 22 6.2
4 3 0.8
5 1 0.3
6 1 0.3
>6 2 0.6
TOTAL 312 87.9
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" TABLA NO. 3

IVSA ]

 VALOR FREC. %
13-15.. 16 4.5
.16-18 69 19.4
1952100 85 23.9
22-24° - 70 19.7
25-27 47 13.2
‘28-30:. ¢ 17 . 4.8
©131:33 2 0.5
34 > 6 1.6
TOTALES -} 312 87.6

“TABLA NO. 4

~ leﬁo DE ESTERILIDAD ]
— FREC. %
Primaria 186 52.4
" Secundaria 133 37.5
TOTALES 319 89.9




TABLA NO. 5

ANOS DE ESTERILIDAD 1
VALOR FREC. %o
0-1 47 13.2
3-5 140 39.4
6-8 82 23
9-11 36 10.1%
12-14 13 3.6
15-17 5 1.4
TOTALES 323 90.7

TABLA NO. 6

[ METODO DE PLANIFICACION FAMILIAR |

FREC. %
H. Oral 6 1.7
H. Inyec. 2 0.6
Barrera 3 0.8
DIU 14 3.9
oTB 11 3.1
TOTALES 36 10.1




TABLA NO. 7

[ INFECCION 1
FREC. %

Neisseria 1 0.3
Chlamydia 2 0.6
Mycoplasma 5 1.4
Micobacterium 1 0.3
Otros 77 21.7

No infeccién 215 60.6
TOTALES 301 84.9

TABLA NO. 8

[T FACTOR TUBOPERITONEAL (49.7%) |

FREC. %o
Puro 95 26.7
Combinado 260 73.3
TOTAL 355 100
C-v-u 161 61.9
Masculino 50 19.2
E-O 49 18.8
TOTAL 260 100




TABLA NO. 9

[ ENDOMETRIOSIS (104-36.9%)

]

FREC. Y%
Min. 42 11.8
Leve 35 9.9
Moderada 13 3.7
Severa 14 3.9
TOTALES 104 29.3
TABLA NO. 10
| - HIPERPROLACTINEMIA ]
FREC. %
Minima 7 10.7
Leve 6 9.2
Moderada 2 3
Severa 2 3
1O AL 17 Z5.9
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TABLA NO. 11

— TRATAMIENTO ENDOMETRIOSIS ]
[ { FREC. I % 1
Médico 56 59.6
Electrofulguracién 41 39.4
Excéresis 7 6.7
TOTAL 104 105.8

TABLA NO. 12

[l : TRATAMIENTO MEDICO 1
FREC. %

Danazol 38 36.5

GnRH-a 17 16.3

[= R 1 1.0

TOTAL 56 53.8




TABLA NO. 13

l ANTECEDENTE CIRUGIA PELVICA I

FREC. %
Sl 126 355
NOQ 194 54 6
TOTALES 320 90.1

TABLA NO. 14

i RESULTADOS HSG [

FREC. Yo
oTD 83 23.3
oT! &3 17.7
oTB 104 29.2
O. Distal 72 20.2°
O. Prox. 42 11.8
Hidrosalpinx 33 9.2
Arrosareada 3 o.s8
Normal 62 17.4
TOTAL 462 129.6

TABLA NO. 15

1 HISTEROSCOPIA Dmreeayyy FUE

I I FREC. | % ]
Ostium D Permeable 5 7.4

Ostium | Permeable 3 4.4

Ostium D no Permeable 2 2.9 -

Ambos Permeables 9 13.2

Ambos no Permeables 11 16.2

Normal 38 55.9

TOTAL 68 100




TABLA NO. 16

[ k ANTECEDENTES DE ENDOMETRIOSIS
k FREC. %
NO 96 27
Desconocen 259 72.9
TOTAL. 355 99.9

TABLA NO. 17

| ALTERACIONES MENSTRUALES
FREC. %
Amenorrea 1 0.9
Eumenorrea 74 71.1
Oligo 1 0.9
Opso 18 17.3
TOTAL 94 90.2
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TABLA NO. 18

34

[ SINTOMATOLOGIA
Dismenorrea Dispareunia DPC Total
Minima 10 4 3 17
T 42 (23.8%) (9.5%) (7.1%) {40.4%)
Leve 11 4 [=] 21
T 35 (31.4%) {(11.4%) (17.1%) (60%)
Moderada 7 2 3 12
T 13 (53.8%) (15.3%) (23%) (92.3%)
Severa 10 4 4 18
T 14 (71.4%) (28.5%) (28.5%) (128.5%)
TOTALES 38 14 16 68
(55) (20.5) {23.5) -
Sintomaticas 65.3%
No Sintomaticas 34.6%
TABLA NO. 19
{ TIEMPO DE TRATAMIENTO
Minima Leve Moderada Severa Total
0-3 meses 17 10 2 3 32
4-5 meses 4 8 2 =0 2
6 __meses 8 13 5 7 33
> & meses [¢] 1 2 2 S
TOTALES 29 30 11 12 82
(78.8%)
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CONCLUSIONES

El factor tuboperitoneal es una de las causas mas frecuentes de esterilidad, presentando
en el presente estudio una frecuencia si r a la reportada mundialmente.

La edad en donqé con mayor frecliencia se preésenta é#’eﬁ la'edad en etapa reproductiva.

En la mayoria de la poblacion estudiada solo tenian tn pareja sexual (58.9) y esto pudiera
influir en forma positiva a la baja frecuencia de infecciones encontradas.’Asi mismo en el
inicio de vida sexual R " O

El tipo de estenlldad mas frecuentemente ‘encontrado fue:la’ pnmana Y el promedvo de
anos de esterilidad fue de 5 5 anos

Cabe destacar que no se utilizo étodo’de planificacion familiar en Ia mayoria pero en
aquellas que utlllzaron algun método; el mas'usado fue el DIU y‘la salplngodas«a bilaterai.

El antecedente de carugia pélvica se encontrd en un;35.5 % una ctfra nada desprec'able
ya que es un factor de riesgo para aneracxén 'dela anatomfa pélvuca :

teraciones suendo las mas frecuentes

Los haliazgos bdr HSG ‘en'ta m
se encontré en un S. 2%

la OT8, la QTD yia OT dst i, el hidfosalp

lesvones medlales ] dustales.

encontradas por HS

La endometriosis se’ présenté con una frecuencia del 36.9% similar a la repdriado en la
literatura, encontrando mas frecuentemente la endometnosas rnmlrna 'y leve,: las formas
severas solo se presentaron en un 3.9%. v

Con |a hiperprolactinemia no se puedo realizar una asociacién ya que solo. se realizo 1a
determinacién de prolactina en la mitad de las pacientes y de estas la mayorla tenian
niveles normales.

El manejo de la endometriosis se realizd en su mayoria con medicamento principaimente
con danazo! ya que la mayoria de las lesiones de endometriosis eran minimas o leves
que no requerian tx quirdrgico, aun cuando se realizd tx quinirgico en el 45%
aproximadamente, la mayoria era Unicamente electrofulguracién.
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