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Resumen

RELACION DE LA DISMENORREA CON EL ESTADO DE LA
ENDOMETRIOSIS.
Aguilar Solano Rebeca. Luna Bartolini Roberto (Asesor). Hospital de
Ginecobstetricia "Luis Castelazo Ayala" Instituto Mexicano del Seguro Social

Objetivo

1. Determinar sila sintomatologia de la endometriosis se relaciona con
su estado.

2. Determinar si la intensidad de los sintomas de la endometriosis
disminuye con el tratamiento.

Diseiio:

Se realiz6 un estudio de tipo observacional transversal.

Material y Métodos

Se estudiaron a 50 pacientes con endometriosis. Se dividi6 a estas pa-
cientes en dos grupos: 1)Pacientes tratadas con Acetato de Leuprolide,
y 2) Pacientes tratadas con Danasol. Se interrogaron sintomas de endo-
metriosis: Disuria, Hematuria, Teesmo rectal, Diarrea, Dolor abdominal,
Dolor en fosa iliaca derecha, Dolor en la fosa iliaca izquierda, dolor en la
defecacion, dolor premenstrual, dolor a la mitad de ciclo, transtoros mens-
truales, vomito, nausea y cefalea. Se les realiz6 laparoscopia y se clasificé
la endometriosis segtn la Sociedad Americana de Fertilidad. Se reinterro-
g6 a las pacientes después del tratamiento para evaluar la respuesta. La
dismenorrea se midié mediante una escala andloga mediante una linea
vertical en donde de cero a cinco representaba dolor leve, del seis a siente
dolor moderado, y del ocho al diez dolor severo; y mediante una escala
multidimensional clasificdndolo en grado 0, I, 11, y III.



Resultados

La edad media fue de treinta afios. Los sintomas predominantes fueron:
Dismenorrea (D), Bold Dolor a mitad del ciclo (DMC), Dolor premens-
trual (DPM). En el grupo de pacientes tratado con Danazol se observé
disminucién de D segln escala andgloga (p < 0.0005) y por escala multidi-
mencional (p < 0.005) asi como disminucién de DPM (p < 0.005) y DMC
(p < 0.005). En el grupo de las pacientes tratadas Acetato de Leuprolide,
existi6 disminuci6 de D, evaluada mediante escala andloga (p < 0.0005),
y por escala multidimencional (p < 0.005); el DPM también disminuy6
(p <0.05) y DMC (p < 0.5). Comparados ambos grupos, la respuesta fue
mejor con Danazol que con Acetato de Leuprolide (p < 0.0005), en reala-
ci6n al estado, la sintomatologia no mejora con ningin tratamiento en la
endometriosis leve (EL), en la endometriosis minima (Em),la D medida
en escala andloga, mejor6 con Danazol (p < 0.005),y DMC (p <0.05), con
el Acetato de Leuprolide no hubo mejoria con respecto a la endometriosis
moderada (EM) la D medida con escala analoga, preseté mejoria en ambos
grupos (p < 0.1 para Danazol y p < 0.05 para leuprolide ), la D medida en
escala multidimensional disminuyé con Danazol (p < 0.05) y el DMC me-
jor6 con Leuprolide (p < 0.05). En Endometriosis severa s6lo disminuy6 D
evaluada en escala andloga y multidimencional con leuprolide (p < 0.05),
se comparo la intensidad de la dismpenorrea y los sintomas de endometrio-
sis con el estado de la misma no observandose relacion estadisicamente
sigificativa.

Conclusiones

El Danazol disminuye la dismenorrea, el dolor premenstrual y el dolos
a la mitad de ciclio, los sintomas de endometriosis no tienen relacién con
el estado de la enfermedad.



1. Introduccion

1.1. Neuroanatomia y Fisiologia del Dolor Pélvico

Alrededor de un tercio de las pacientes con dolor pélvico crénico y
dismenorrea no tiene patologia obvia. La distorsién que resulta de las
adherencias endometriales s6lo estd relacionado en forma inconstante
con el dolor pélvico crénico y el agudo, su localizacién a la vez puede
conllevar a diferentes respuestas afectivas. Las sensacion visceral se refiere
a los sentimientos de dolor y otros estimulos provenientes de 6rganos
internos e.g. recto, vejiga, ttero, ovarios y tubas uterinas, en contraste el
dolor somético se deriva de estructuras cutdneas como fascias, y musculos,
genitales externos, ano, uretra y peritoneo parietal. El dolor visceral puede
ser causado por:

= Distension o contraccién muscular anormal.

= Esrechamiento de la cdpsula de los 6rganos sélidos (ruptura de un
quiste hemorrégico).

» Hipoxia o necrosis de la viscera.

= Produccion de una sustancia de dolor sedante (prostanoides en dis-
monorrea y endometriosis).

= Irritacién quimica de terminales nerviosas.
= Répida comprensién de ligamentos o vasos.

= Inflamacion.

La sensibilidad para el dolor es variable, las membranas serosas tienen
bajo umbral pero en ocasiones se encuentran envolviendo 6rganos mus-
culares y parénquimas con alto umbral al dolor. La piel de los genitales
externos, vulva, uretra y ano tienen nervios que son en extremo sensitivos
al dolor, es por esto que el dolor en estos 6rganos por lo general es facil de
apreciar y localizar, a diferencia del dolor visceral [I].



Las fibras nerviosas que inervan las visceras contienen poca o practica-
mente nada de mielina y tienen poco rango de conduccion, la viscera esta
inervada por pequefios didmetros de fibras alfa, delta y C, los nociorecep-
tores no tienen alto umbral, la graduacién depende del estimulo haciendo
nocioceptivo via columna vertebral y cerebro. La densidad de inervacién
de las visceras es sustacialmente baja.[1]

El dolor a través del tiempo se ha clasificado en verdadero o referido, el
referido describe un dolor en region superficial bien localizado y apreciado
segin dermatoma o segmento de la espina dorsal que envuelve la viscera
[1]. El verdadero es como aquel dolor inicial, por ejemplo, el de una torsién
ovdrica que se acompana de otras respuestas como nausea, vomito, etc. y
no esta relacionado con el dolor. [1]

1.2. Neuroanatomia

Los musculos estriados del orificio externo de la vagina y la piel peri-
neal reciben fibras sensoriales y motoras somaticas del plexo lumbosacro.
Por otra parte, las visceras pélvicas tienen inervacién de plexos auténomos
con fibras sensoriales, viscerales y motoras parasimpdticas y simpéticas.
Las raices ventrales de los nervios sacros y lumbares forman los plexos
lumbosacros. El nervio del obturador, tronco lumbosacro, del plexo lum-
bosacro, y el plexo sacro, estdn en proximidad estrecha con las visceras
pélvicas pero séo ciertas ramas de estos plexos forman parte directa de la
inervacién pélvica. [1]

La inervacién simpdtica es origen de la contraccién muscular y de la
vasoconstriccion, la parasimpética, de la miorelajacién de la vasodilatacién.
Muchas fibras nerviosas auténomas llegan a la pelvis con el plexo iliaco
interno superior, este plexo recorre un trayecto desde L4 hasta la conca-
vidad del sacro, desciende hasta la base del ligamento ancho para unirse
con las fibras parasimpaticas de los plexos pélvicos.Las fibras motoras y
nervios aompanantes llegan al plexo pélvico desde los segmentos S2 y S4.
La inervacién sensorial del tGtero llega a la médula espinal en T11 y T12,
origina el dolor irradiado al abdomen. Las fibras aferentes del cérvix (S2'y
S4) llegan a las regiones inferior de la espalda y lumbosacra. Los nervios



L5, S2, y S3 salen por los agujeros intervertebrales, se fusionan y forman
el nervio ciético. El nervio pudendo interno nace del cidtico despues de
que este sale de la cavidad pélvica. El plexo sacro incluye al tronco lum-
bosacro y los nervios sacros primero, segundo y tercero. Las fibras S3 y
S4, inervan los musculos elevador del ano y coxigeo del diafragma pélvico
y las de S4 el perineo. La inervacién auténoma de las visceras incluyen
fibras simpdticas y parasimpéticas, motoras y sensoriales viscerales, el
plexo hipogastrico inferior se distribuye en recto, titero, vagina y uréteres.
Las vias aferentes viscerales en ovarios, oviductos, fondo, cuerpo y cuello
del ttero corresponden a segmentos T11 y T12. El dolor se irradia a los
dermatomas correspondientes de la piel y suele originarse en la porcién
inferior del abdomen. El nervio genitocrural (L1 y L2) recorre un trayecto
en el musculo Psoas mayor hasta la cara anterior del muslo, su lesién sélo
produce cambios sensoriales. [1]

Las vias aferentes A, Delta y C sintetizan varios transmisores o péptidos
(péptido vasoactivo intestinal, encefalina, leucina, colesistoquinina, y ence-
falina metionina). Sobre todo los nervios pélvicos, las neuronas somadticas
contienen un pequeiio porcentaje de neuropéptidos, pero el rol de éstos
aun no es claro, se menciona que pueden facilitar la transmisi6én del dolor
y que compiten con otros péptidos, por ejemplo, las endorfinas. Desde el
punto de vista de la percepcién cortical, el dolor puede ser dividido en dos,
sensorial discriminativo (localizacién) y afectivo motivacional y emocional
asociada al sistema limbico y formacidn reticular de tal maneraque el dolor
tiene relacién con la ansiedad, stress atencién, aspectos culturales, etc.
La ansiedad es un modulador particular en su tolerancia. La relaciéon con
otros sitemas psicolégicos aun no estd descrita.[1]

1.2.1. Menstruacion

1. Desprendimiento peri6dico del endometrio secretor después del
ciclo menstrual ovulatorio.

2. La menstruacion es la hemorragia y desintegracion endometrial
periédica después de un ciclo ovulatorio normal, es el indicador de la



funcion reproductora de la mujer adulta, los normales se componen
de dos fases endometriales: proliferativa y secretora.

1.2.2. Fisiologia

La mucosa cervical, el miometrio y vasos sanguineos del titero son in-
fluenciados por los cambios ciclicos en las concentraciones de hormonas
oviéricas, pero el endometrio muestra el efecto mas notable de la influen-
cia de los estrégenos y la progesterona. Inmediatamente después de la
menstruacion, el endometrio es delgado, el epitelio cuboide y las glandulas
rectas y estrechas; el estroma es compacto, esta capa dura hasta el noveno
dia del ciclo, el estimulo continuo de los estrégenos estimula un aumento
del grosor de la mucosa durante la fase proliferativa tardia, el epitelio se
vuelve cilindrico. Al progresar la fase, el estroma se hace mads laxo, abun-
dante y vascular, esta fase dura alrededor de 14 dias del ciclo menstrual.
Durante la etapa postovulatoria premestrual, la progesterona del cuerpo
liteo estimula el endometrio proliferativo para mostrar actividad secretora,
la mucosa se vuelve gruesay aterciopelada, las gdndulas se ensanchany
presentan un patrén en espiral y el estroma se vuelve edematoso y laxo al
principio de la fase secretora, los nticleos parecen relajarse de la base de
la membrana dejando un 4rea caracteristica de vacuozilacién subnuclear,
la secrecién intraluminal en las glandulas es maxima para el dia 25, las
técnicas especiales de tincién muestran que las secreciones son ricas en
gluc6geno, hay aumento en el enrollamiento de las arteriolas, mediante el
examen cuidadoso de la arquitectura endometrial. Con el uso de criterios
bien definidos por Noes, Herting y Rock es posible valorar su maduracién
progresiva, estos criterios para obtencion de datos ayudan al diagndstico
de un defecto en la fase secretora. En ausencia del embarazo, la regre-
sién del cuerpo liteo es seguida por una disminucién en los estrégenos y
progesterona circulantes lo que ocasiona el proceso de la menstruacion,
disminuya el espesor del endometrio con la subsiguiente reduccién del
flujo sanguineo y estasis vascular, las arteriolas espirales desempefian un
papel especial en la menstruacion al sufrir vasoconstriccién y relajacion
ritmica, la isquemia es seguida por desomposicién del tejido con migraciéon



celular a partir del lecho vascular, después hay destruccién enzimatica del
endometrio. La separacion en la superficie endometrial se presenta entre
la capa basal, la esponjosa y la compacta, las dos tltimas son desechadas,
en forma concomitante la trombina, los vasos sanguineos pequefios y los
estrogenos estimulan el crecimiento de una nueva superficie endometrial,
la concentracién de prostaglandinda F2 alfa aumenta durante todo el ci-
clo menstrual, al momento de la hemorragia menstrual se encuentra en
cantidades maximas.[3]

Bousselis not6 dos periodos importantes de actividad enzimética en
el endometrio normal, uno alrededor del momento de la ovulacién que
probablemente depende de E2 y otro alrededor de la fase secretora supues-
tamente regulado por progesterona y sugirié que la actividad en la fase
proliferativa facilita la glucélisis anaerobia en tanto que el componente
secretor promueve la aerobia, las hidrolasas 4cidas que se identifican en
mayor concentraciéon y son caracteristicas del endometrio secretor supues-
tamente desempefan un papel en la iniciacién de la menstruacién.

Aunque la menstruacién es una funcién normal y no debe presen-
tar sintomas alarmantes, la mayoria de las mujeres tiene algtin grado de
malestar, de ellos el que nos interesa es el dolor pélvico y dismenorrea. [3]

1.3. Endometriosis

Se define por la presencia de tejido muy semejante o idéntico a la
mucosa endometrial, tanto estructuralmente como funcionalmente, en
lugares distintos de los que fisiol6gicamente ocupa el endometrio, obser-
vandose glandulas y estroma que responden al estimulo de las hormonas
ovdricas. Existen dos formas de endometridsis bien distintas, tanto en su
histogénesis como en clinica.

1. Los focos ectépicos de endometrio se localizan en el espesor del
miometrio. Se denomina endometriosis interna o adenomiosis. Ac-
tualmente se prefiere denominar esta forma como adenomiosis y
reservar el término endometriosis para la forma segunda.



2. Los focos de endometriosis se localizan fuera del titero, en la pelvis,
en el abdomen o lugares mds lejanos.

La segunda forma se denomina endometriosis externa o simplemente
endometriosis. Actualmente se acepta que la histogénesis de la adenomio-
sis es diferente de la endometriosis externa. [4]

1.4. Adenomiosis

La teoria que goza de mayor aceptacion supone que la adenomiosis se
produce por proliferacién de la capa basal del endometrio y penetraciéon
de zonas de ésta en el espesor del miometrio. La penetraciéon del endo-
metrio se hace siguiendo los intersticios musculares, pero se supone que
quiza pueda penetrar también siguiendo la via hemaética y linfatica. Se han
invocado una serie de factores que podrian favorecer la aparicién de la
adenomiosis, bien estimulando la proliferacién de la capa basal del endo-
metrio o bien disminuyendo la resistencia del miometrio a ser penetrado
por la mucosa uterina. Entre estos factores se citan: inflamaciones, multipa-
ridad, legrados repetidos, traumas quirtrgicos (cesareas, miomectomias),
tumores uterinos, factores hereditarios, edad avanzada, estimulacién es-
trogénica excesiva. Aunque no existen aun pruebas objetivas que permitan
afirmar con seguridad que los factores antes sefialados desempenan un pa-
pel importante en la produccién de la adenomiosis. Otra teoria defendida
para explicar la produccién de la adenomiosis es la metapléstica, segin
esta teoria los focos endometriales se producirdn por metaplasia a partir
del tejido muscular o del tejido conjuntivo. [2]

1.5. Endometriosis Externa

Entre las numerosas teorias defendidas para explicar la génesis de la
endometriosis externa se mencionan:
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1.5.1. Teoria Metaplasica

Supone que los focos de endometriosis se originan por metaplasia a
partir del epitlio peritoneal, de forma semejante a como los cistoadenomas
se originan a expensas del epitelio germinal del ovario. Para comprender
esta transformacién hay que recordar c6mo el epitelio celémico primitivo
es el origen de la mucosa del conducto de Miiller, del epitelio peritoneal
y del epitelio germinal del ovario. Estimulos no muy bien conocidos (in-
flamatorios, hormonales o de otra indole) pondrian en marcha la serosa
peritoneal que, adquiriendo propiedades semejantes a las células primi-
tivas del celoma, producirdn epitelio endometrial a la vez que la estroma
subyacente desarrollaria estroma endometrial. [4]

1.5.2. Teoria implantativa

Supone que masas celulares endometriales desprendidas fundamen-
talmente durante la menstruacioén pasan a la tromba y luego a la cavidad
peritoneal en donde anidan. Las dos objeciones més importantes en contra
de esta teoria son:

1. ;Existe paso de sangre menstrual a la cavidad peritoneal?

2. ;Las masas endometriales desprendidas drante la menstruacién con-
servan vitalidad para implantarse y proliferar? Hoy se admite la posi-
bilidad de la menstruacién retrégada, es decir del paso de parte del
flujo menstrual a la cavidad peritoneal, si bien este hecho es infre-
cuente. Existe igualmente evidencia de la posibilidad de implatacién
de las masas celulares desprendidas durante la menstruacién.

1.5.3. Propagacién Linfatica

Halban llamé la atencion sobre la posibilidad del transporte de células
endometriales por via linfatica y de su posible implantacién en lugares
alejados. Posteriormente una serie de autores han encontrado células en-
dometriales en vasos o en grandes linféticos. Sin embargo la localizacién

11



habitual de los focos de endometriosis no habla en favor de este tipo de pro-
pagacion, aunque no puede negarse que alguna forma de endometriosis
tenga este origen.

1.5.4. Propagacién Hemadtica

Se ha sefialado también la posibilidad de que las células endometria-
les puedan ser deportadas por via sanguinea e implantadas en lugares
muy distantes del endometrio. Sélo asi podrian explicarse ciertas formas
de endometriosis. Sin embargo, se debe tener en cuenta que este es un
mecanismo de excepcion.

Ai bien se trata de una entidad cuyo curso clinico es claramente be-
nigno, la endometriosis se comporta en cierto modo, como un tumor ma-
ligno:

Creciendo en profundidad y originando la adenomiosis

Produciendo implantacién de masas celulares

Originando metdstasis linfaticas

Produciendo metéstasis hematicas.

Paredes et alhan apoyado la asociacion clinico patolégica entre la endo-
metriosis y la presencia de multiples sintomas, aunque no se han aclarado
los mecanismos de su etiopatogenia es una causa de esterilidad, yo agrega-
ria dolor pélvico y dismenorrea a causa de las alteraciones hormonales, por
lo que las pacientes cursan con desérdenes de la foliculogénesis, anovula-
cién, asi como alteraciones celulares y bioquimicas en el liquido peritoneal,
algunos autores sugieren que la secrecién y el metabolismo anormal de la
progesterona da como resultado un acortamiento significativo de la fase
lttea y ocasiona un efecto estrogénico sostetenido. [4]
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1.5.5. Anatomia Patolégica

La endometriosis puede localizarse en el titero, ovario, trompas, cuello
uterino, vagina, vulva y perineo, es decir, todo el aparato genital. Puede
también localizarse, fuera del aprato genital en la pelvis (Douglas), tabi-
que rectovaginal, peritoneo uterino, ligamentos anchos, ligamentos Gtero
sacros, ligamentos redondos, fondo de saco vesicounterino e incluso en
lugares alejados del aparato genital (intestinos, ombligo, vejiga, cicatrices
de laparotomias, pulmoén, pleura y extremidades). La localizacién més fre-
cuente es la uterina, seguida por la ovdrica. Entre las dos representan el
75% de todas las posibles endometriosis.

1.5.6. Aspecto Macroscopico

Varia segtin la localizcion.
Localizacién uterina (adenomiosis). Elutero habitualmente estd aumen-
tado de tamafio y es mds pesado, pero puede ser de volumen y peso normal

y hasta estar reducido de tamafio en 8.3 % de los casos. Al corte, la adeno-
miosis puede adoptar tres formas:

= Puede existir un engrosamiento difuso de la pared

= Puede estar localizada semejando un mioma, aunque siempre sus
limites con el tejido normal circundante no esten tan bien marcadas
como en el mioma.

= Masa polipoide (p6lipo adenomiomatoso) que hace relieve en la
cavidad uterina corporal o cervical.

La primera forma es la mds frecuente y la tltima se observa en muy
raras ocasiones.
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Endometriosis ovarica Casi siempre es bilateral, aparece en forma de
quiste cuyo didmetro oscila entre 1-6 cm, aunque puede tener mayores
dimensiones. generalmente estos quistes pueden tener sangre, por lo que
su contenido es de color marrén oscuro, parecido al chocolate, de aqui la
denominacién de quistes de chocolate. [4]

Otras localizaciones En el peritoneo pelviano, fondo de saco vesicoute-
rino y fondo de saco de Douglas, la endometriosis aparece en forma de
pequeiios quistes con didmetro habitualmente inferior a 1 cm. Por su con-
tenido hemadtico tienen el mismo aspecto que en el ovario. A través del
peritoneo su color es azulado o frambuesa. Al corte derrama un contenido
semejante al alquitrdn o al chocolate, en la mayoria de las localizaciones
(vagina, vulva, ligamentos redondos, ligamentos uterosacros, ombligo, etc.).
(4]

1.5.7. Aspecto Microscépico

La endometriosis se caracteriza por la presencia de endometrio con
sus dos componentes: glandulas y estroma. En la adenosis las zonas de
endometrio estdn situadas en la profundidad del miometrio. El aspecto
funcional de los focos de endometroisis es variable. En ocasiones experi-
mentan cambios ciclicos semejantes al endometrio normal, de forma que,
si se estudian en la segunda mitad del ciclo, estdn transformados secre-
toriamente. Otras veces los focos endometriales ectépicos recuerdan la
capa basal del endometrio y no sufren cambios secretorios. A veces incluso
muesran claros signos de hiperplasia. Con frecuencia el epitelio que reviste
las glandulas sufre alteracione, de forma que hace muy dificil su identifica-
cién. En estos casos el epitelio puede ser semejante al de la trompa o estar
muy aplanado, pueden existir zonas localizadas de hemorragia, probable-
mete producidas por descamacién menstral del endometrio ectépico. En
casos de embarazo, la estroma de los focos de endometriosis puede sufrir
cambios deciduales tipicos. [2]
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Patologia asociada Se ha sefialado la asociacion de la endometriosis con
la hiperplasia glandular del endometrio. Pero las cifras son muy variables
y para algunos autores. La hiperplasia glandular del endometrio no es
més frecuente en la endometriosis que fuera de ella. Igual sucede con la
asociacién endometriosis y mioma, oscilando entre 8% y 100 %.

Endometriosis de la estroma La endometriosis de la estroma, la endo-
metriosis estromdtica o estromatosis se define por la prescencia de tejido
conectivo no coldgeno semejante al de la estroma del endometrio en la
profundidad del miometrio.

Microscépicamente el Gitero estd aumentado de tamafio en forma uni-
forme. Al corte se aprecian zonas de color gris amarillento o blanco sucio y
de consistencia semejante al caucho. Frecuentemente forman cordones
ramificados en el espesor del miometrio o masas de diferentes formas, a
veces con cavidades quisticas y de bordes mal limitados. Existen células
semejantes a las que componen la estroma endometrial. En ocasiones
los citoplasmas celulares son abundantes, igual que sucede en la estroma
en la fase premenstrual, pero habitualmente las células son redondas o
fusiformes y con escaso citoplasma. El tejido conectivo neoformado puede
aparecer mas o menos intimamente mezclado con la estroma y el miome-
trio o formar nédulos bien delimitados de los tejidos circundantes. Con
frecuencia se observa penetracion de la estroma neoformada en los vasos
linféticos, lo que podria condicionar las recidivas clinicamente observadas.
A veces se aprecian abundantes vasos y en torno a ellos la proliferacién co-
nectica, como la estructura de un peritelioma. Pueden observarse algunas
glandulas endometriales, pero la proliferacién de la estroma es siempre
muy superior y caracteriza el cuadro. Aunque histolégicamente el cuadro
es aparentemente benigno, se discute actualmente el verdadero significado
de la endometriosis estromaética. Para otros seria un auténtico sarcoma de
baja malignidad.[4]
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1.5.8. Clinica

Frecuencia Es dificil dar cifras exactas sobre la incidencia real de la endo-
metriosis. Se calcula que aproximadamente el 10% de todas las mujeres
tienen alguna forma de endometriosis. Se ha sefialado la influencia de
ciertos factores raciales y socioeconémicos sobre la incidencia de la endo-
metriosis. Asi, diversas estadisticas sefialan que la endometriosis es rara en
la raza negra y que es mds frecuente en mujeres de posicién socioecon6-
mica elevada. Las estadisticas dan una incidencia de endometriosis mas
alta (unas cuatro veces mas) entre enfermas operadas en clinicas privadas
que en enfermas hospitalarias. Se ha llamado la altencién sobre la mayor
incidencia de endometriosis en mujeres que se casan en edades avanzadas
y en las ue evitan la concepcion. Basados en estos hechos, algunos autores
indican que la endometriosis es mas freuente en un tipo determinado de
mujeres cuyas caracteristicas serian: peso por debajo de la normalidad,
inteligencia alta, egocéntricas, con afdn de perfeccién y con gran ansiedad.
Este tipo de mujeres serdn més propensas a evitar el embarazo y a pospo-
ner el matrimonio, lo que condicionaria ciclos ovulatorios ininterrumpidos
que favorecerian la apariciéon de endometriosis. No es facil establecer con
exactitud la frecuencia real de las distintas localizaciones de la endometrio-
sis. De forma aproximada podemos decir que la localizacién mas frecuente
es la uterina, y en segundo lugar la ovdrica. La localizacién en la trompa y
en el peritoneo pelviano les siguen en frecuencia. Las restantes formas son
mads raras, pero su incidencia varia segin el interés y la minuciosidad con
que se busquen.

Edad Se presenta habitualmente durante la época de actividad reproduc-
tora. La edad de maxima incidencia oscila entre los 30 y 45 afos. Puede
encontrarse en mujeres mas jovenes e incluso en mujeres menopdusicas,
pero es mds raro.

Paridad Laendometriosis externa se acompana frecuentemente (30 % a
40%) de esterilidad. por otra parte, entre las mujeres que tienen hijos, es
frecuente que sélo tengan uno o dos, es decir que su fertilidad sea baja.
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Se ha supuesto que la causa de la esterilidad son las lesiones de la pared
tubdrica o las adherencias de la trompa a los 6érganos vecinos, o ambas.
sin embargo, no puede olvidarse que muchas de estas mujeres han evita-
do durante largos periodos de tiempo la gestacién. lo que favorece a su
vez la endometriosis. Se plantea por ello la duda de qué es lo primitivo,
si la endometriosis o la ausencia de embarazos. Es importante destacar
que la adenomiosis, no suele asociarse a esterilidad. Las estadisticas de-
muestran que frecuentemente las mujeres portadoras de adenomiosis son
multiparas. [4] [5]

1.5.9. Sintomas

Los sitnomas cardinales de la endometriosis son: dismenorrea, me-
norragia y dispaurenia. Pueden existir otros sintoms asociados, condicio-
nados por la localizacién de los focos de endometriosis. En general la
sintomatoogia depende mads de la localizacion y del caracter funcional de
la endometriosis que el tamano. gandes endometriosis pueden ser total-
mente asintomdtcas y pequenos focos resultar muy molestos para la mujer.
La dismenorrea es el sintoma m4s caracteristico. Tiene tres propiedades
importantes: es adquitida, progresiva e intramenstrual. Con ello queremos
decir que la menstruacion es indolora al iniciarse las primeras reglas, pero
que trascurridos algunos afios se hace dolorosa y que ademads la intensi-
dad del dolor aumenta con el tiempo. el dolor se inicia habitualmente al
comienzo de la regla o unos dos dias antes y persiste e incluso aumenta
durante la menstruacion. no se conoce con exactitud por qué se produce
el dolor que acompana las reglas. Se supone que se origina por los cam-
bios secretorios y la descamacién menstrual, que experimentan los focos
de endometriosis, rodeados de un tejido fibroso. Es bastante curioso que
cuando falta la ovulacién el dolor no se origina. [5]

La dispraurenia, o dolor en el coito, es bastante frecuente. Se produce
probablemente por la existencia de focos de endometriosis en el fondo de
saco vaginal posterior, que fijan el Gitero en retroversion.

La menorragia es un sintoma bastante comtin. en la endometriosis
externa puede producirse por las alteraciones funcionales que so originan
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en el ovario. En la adenomiosis se produce por interferencia con los meca-
nismos normales de la hemostasia. En ocaciones la menorragia se origina
no por la endometriosis, sino por las lesiones que pueden asociarse a ella
como mioma, polipo e hiperplasia glandular.[4] [5]

Pueden existir otros sintomas segtin las distintas localizaciones de la
endometriosis. Citemos entre los mds frecuentes los siguientes:

= Proctalgia y tenesmo rectal en casos de endometriosis del recto.

= Disuria, tenesmo vesical y hematuria en casos de endometriosis de
la vejiga.

= En casos de rotura de un quiste endometrésico del ovario, puede
producirse un cuadro de abdomen agudo.

= En casos de endometriosis intestinal pueden existir trastornos de
la funciénintestinal (diarrea, estrefiimiento, hemorragia catamenial
por el recto, cuadro obstructivos o seudoobstructivos).

Otras veces, por el contrario, la endometriosis cursa de forma totalmen-
te asintomatica.

1.5.10. Exploracién

Ala inspeccién simple pueden observarse ciertas formas de endome-
triosis (vulva, perineo, cicatrices de laparotomias, ombligo) como nédulos
de color azul. Mediante la inspecién con espéculo pueden visibilizarse
nédulos con igual tonalidad azul en el cuello uterino y en la vagina. En
ambos casos, silos nédulos se ulceran o se biopsian, se observa la salida
de sangre oscura. [5]

Ala exploracién mediante tacto vaginoabdominal o rectoabdominal,
pueden detectarse nédulos de tamafio variable, de consistencia dura y
firmemente adheridos a los tejidos circundantes, localizados en los liga-
mentos uterosacros, fondo de Douglas o tabique rectovaginal. En general,
estos nédulos se exploran mejor mediante el tacto rectal que por via va-
ginal. Pueden igualmente reconocerse ovarios quisticos, generalmente
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bilaterales y con firmes adherencias a los 6rganos vecinos. Estas tumora-
ciones no suelen alcanzar grandes volimenes. El titero suele encontrarse
en retroversion fija. En la adenomiosis el ttero aparece aumentado de
tamafio, de forma irregular y de consistencia blanda. El diagnéstico con
un leiomioma uterino puede ser dificil. Debe acudirse a varios métodos
diagnosticos complementarios:

= Exploracién bajo anestesia. Al suprimir la resistencia que la enfer-
ma ofrece por el dolor que despierta la exploracion, se pueden obte-
ner datos mucho mds exactos que con la exploracién en la vigila.

= Laparoscopia. Es el método mds valioso disponible para el diagnés-
tico de seguridad. Permite, ademads, hacer tomas de biopsias de las
zonas sospechosas para estudio histolégico.

= Histerosalpingografia. Puede ser 1til en ciertos casos pRaa el diag-
néstico de la adenomiosis y de la endometriosis tubdrica, pero con
frecuencia no es concluyente.

= Enema de bario y rectoscopia. Pueden ser ttiles para el diagnéstico
de la endometriosis intestinal.

= Cistoscopiay urografia descendente.Pueden ser ttiles para el diag-
néstico de la endometriosis del tracto urinario.

= Biopsia De los focos accesibles como la vulva fondo de saco vaginal,
cuello uterino, cicatriz laparotémica y ombligo. [5]

1.5.11. Evoluciéon

La evolucion de la endometriosis estd intimamente relacionada con la
funcion ovarica. Por ello existe una tendencia espontdnea a la regresiéon
cuando la mujer inicia la menopausia. Es también interesante sefialar que
la gestacién influye muy favorablemente en la evolucién de la endome-
triosis, mejorando ostensiblemente el cuadro clinico no solo durante el
embarazo, sino que, terminada la gestacion, la mejoria persiste. [4] [5]
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1.5.12. Tratamiento

El tratamiento de la endometriosis estd condicionado por la intensidad
de los sintomas, por la localizacion y extension de las lesiones, por la edad
de la mujer y su deseo de descendencia. Disponemos actualmente de tres
métodos que pueden resultar ttiles en el tratamiento de la endometriosis.
l6l

= Hormonoterapia
= Cirugia

= Radioterapia

Tratamiento hormonal (suspencién de la ovulaciéon). Se funda en el he-
cho confirmado de que la gestacién no sélo actia como profildctica, si
no que mejora substancialmente la endometriosis y que esta mejoria per-
siste una vez terminado el embarazo. Se supone que la regresién de los
focos de endometriosis en el embarazo tiene lugar por la anovulacién y
la amenorrea, que origina la inhibicién de la adenohipéfisis. Se afirma,
igualmente, que la mejoria se produce porque la endometriosis se trans-
forma en decidua dirante la gestacion, por accién de los altos niveles de
hormonas sexuales que se producen en la placenta, y esta transformacion
del estroma conduce a la atrofia y a la inactividad glandular. Se comprende
que la gestacion o siempre es posible, y en ocasiones no es deseable, por
ello, para obtener estados semejantes al embarazo y suprimir la ovulacién
se han empleado estrégenos, andrégenos y gestdgenos, s6los o asociados.
l6]

Estrogenos Se han utilizado a grandes désis con la finalidad de inhibir
la hip6fisis y suprimir la ovulacién. Sin embargo, ademads los estrégenos,
pueden tener una accién local estimulante de los focos de endometriosis.
Por otra parte, estas dosis elevadas de estrégenos se toleran mal y producen
con frecuencia efectos indeseables y hemorragias uterinas. Por todo ello,
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los estrégenos no se emplean actualmente como tratamiento tnico, sino
asociados a los gestagenos.

Andrégenos Tienen una accién favorable sobre la endometriosis, in-
cluso a dosis bajas que no inhiben la menstruacién ni la ovulaciéon. su
inconventiente fundamental es la posibilidad de producir virilizacién si las
dosis administradas son elevadas, pero algunas mujeres pueden desarro-
llar estos efectos indeseables incluso con dosis bajas. La metiltestosterona
por via sublingual a dosis de 5 — 20 mg diarios, adminisrada durante 100
dias, mejora ostensiblemente los sintomas sin inhibir la ovulacién. El trata-
miento con andrégenos es eficaz, pero al suspender la medicacion suelen
reaparecer los sintomas. Si se prolonga por mds tiempo el tratamiento pue-
den aparecer signos de virilizacion, por ello el tratamiento con androgenos
ha sido sustituido por la asociacién gestdgenos-estrogenos.

Gestagenos Actualmente el tratamiento més empleado son los ges-
tdgenos, asociados a pequeiias dosis de estrégenos. Se emplean en dosis
crecientes hasta alcanzar niveles diez veces superiores a los necesarios pa-
ra inhibir la ovulacién, y se administran de forma continua para suprimir
igualmente la menstruacion (seudoembarazo).

Los gestdgenos més empleados son el retinodrel, noretidrona, el ace-
tato de medroxiprogesterona, caproato de hidroprogesterona, acetato de
etinodiol, acetato de clormadiona y acetato de megestrol.

Los estrégenos mds utilizados son el mestranol, que administra a dosis
diarias que oscilan entre 0.06 —0.15mg y el etinilestradiol que se administra
a dosis entre 0.05—0.15mg/dia. La terapéutica sefialada frena la produccién
hormonal de la adenohipéfisis y, aunque no ihibe totalmente la produccién
de FSH yde LH, en cambio hace desaparecer el pico ovulatorio dela LH.

La duracién del tratamiento oscila entre 6 y 12 meses. El tratamiento
con gestagenos asociados a estrégenos (seudoembarazo) estd indicado:

» Enlesiones pequenias, inicas o multiples y diseminadas.

= Asociado ala cirugia conservadora.
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La duracién del tratamiento preoperatorio varia segin la extensién de
la enfermedad, pero debe oscilar entre 6 y 8 semanas. Conesta terapéutica
se pretende transformar el tejido en una decidua blanda y facilitar asi
la exéresis quirtrgica. Después de la intervencién debe continuarse el
tratamiento durante un periodo que oscilard entre 12 — 24 semanas para
prevenir la reactivacion de los focos de endometriosis que puedan existir
en el tejido conservado.

Estd contraindicado el uso de medicacién en los siguiente casos:

= Cuando existen voluminosas masas anexiales, por la posibilidad de
que coexista tejido canceroso.

= Ante un diagnéstico clinico dudoso con hallazgos palpatorios poco
demostrativos, no estd justificado iniciar un tratamiento con gestége-
nosy estrégenos hasta haber confirmado con seguridad el diagnésti-
co mediante los métodos exploratorios anteriormente descritos.

= Existencia de miomas asociados.

» Enfermedades extragenitales que pueden agravarse con este trata-
miento: Enfermantes hepdticas, carcinoma mamario operado, ante-
cedentes de embolismo pulmonar y flebotrombosis.

Durante el curso del tratamiento pueden aparecer una serie de efectos
secundarios, tales como ndusea, dolor o molestias en las mamas, leucorrea,
retenciénde agua y sal con aumento de peso, insomnio, intranquilidad,
irritabilidad, o por el contrario, somnolencia y pequefias pérdidas inter-
menstruales. Algunos autores han descrito aumento del volumen de los
miomas y una mayor tendencia a la apariciéon de trombosis y embolismos.

Al cesar la terapéutica, la ovulacién aparece casi siempre en un pe-
riodo de entre 6 y 8 semanas. No se ha demostrado que este tratamiento
pueda producir efectos desfavorables sobre la funcién ovérica. tampoco
existe evidencia de que esta terapéutica aumente la predisposicion a pa-
decer cancer de mama u otro cancer del tracto genital, ni que se afecte
significativamente la funcién tiroidea, hepdtica o renal. [4] [6]
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La experiencia adquirida en los dltimos afios con este tipo de trata-
miento no ha respondido a las esperanzas que en él se habian depositado.
Es cierto que la mujer experimenta notable mejoria de sus sintomas, pero
los focos de endometriosis no desaparecen y, por tanto, no se obtiene la
curacion definitiva.

Por ello algunos autores prefieren utilizar la asociacién gestagenos-
estrégenos a dosis que inhiben la ovulacién de forma ciclica, es decir,
primero conservando la menstruacién después prolongando el tratamiento
durante 7 a 10 ciclos.

Danazol Es un esteroide sintético que actia centralmente inhibiendo
la produccién de la hormona foliculoestimulante (FSH) y leuteinizante
(LH) de la hip6fisis y de esta forma produce una anulacién importante de
la produccién de estrégenos ovdricos, originando un cuadro semejante
a la menopausia. Ademds, no ejerce efecto estimulante inicial sobre el
endometrio, como se observa en caso de seudoembarazo. El endometrio,
tanto uterino como ectdpico, sufre atrofia en etapa temprana del trata-
miento de esta enfermedad y establece la amenorrea. Entre los efectos
secundarios estdn los siguientes: acné, sudores y bochornos, cambios de
voz, hirsutismo ligero, aumento de peso, hemorragia transhormonal. Dana-
zol estd indicado en la endometriosis ligera y moderada como terapéutica
primaria, también después de cirugia conservadora, especialmente si, por
necesidad, ha sido incompleta y probablemente persistan focos menores
de endometriosis. Resulta especialmente indicada en pacientes que no
toleran otra terapéutica medicamentosa, en quienes otras drogas eficaces
estdn contraindicadas, o que no han respondido a otro tratamiento me-
dicamentoso eficaz. Las contraindicaciones son transtornos funcionales
de rifion o corazén, embarazo, hemorragia genital anormal, y lactancia en
evolucién. [6]

La dosis recomendada es de 800 mg al dia, divididos en dos tomas, el tra-
tamiento ha de continuar durante de treas a seis meses, aunque quiza sean
necesarios periodos mds pronlongados de hasta nueve meses. Estudios
publicados especialmente en Inglaterra, sugieren que dosis menores de Da-
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nazol pueden ser igualmente eficaces, por ejemplo 200 mg dos veces al dia.
Esta dosis menor puede no suprimir completamente la ovulacién, por lo
tanto, se sugiere utilizar algiin tipo oclusivo de anticonceptivo. Con la dosis
recomendada de 800 mg al dia, empezada durante un perido menstrual y
prescrita en forma continua, no se ha observado ningtn caso de embarazo
no deseado. Al terminar el tratamiento con danazol, las menstruacionesy
la ovulacién empiezan casi de inmediato. sin embargo se recomienda dejar
pasar un ciclo después de interrumpido el tratamiento ante de intentar el
embarazo, para asegurar una funcién luteinica adecuada.[6]

1.5.13. Tratamiento Quirtdrgico

A pesar del auge que la terapéutica hormonal ha alcanzado en los
altimos afios, la cirugia conserva aun indicaciones.

El tratamiento quirtrgico estd condicionado fundamentalmente a tres
hechos: edad de la mujer, deseo de descendencia y extensién de las lesio-
nes.

Sila mujer es joven y muestra deseos de tener hijos, debe en principio
evitarse la cirugia e instaurarse un tratamiento hormonal. Sélo cuando
este tratamiento fracasa, se recurrird a la cirugia, que entonces debe ser
conservadora si la extension de las lesiones lo permiten.

El tratamiento conservador consiste en la extirpacién de los focos de en-
dometriosis, y leberacion de adherencias o destruccién por cauterizacién
de ciertas zonas de endometriosis, pero conservando total o parcialmente
ambos ovarios. Es cierto que este tipo de tratamiento arroja una tanto por
cierto elevado de recidivas, pero también es frecuente que después de el
la mujer quede embarazada, con lo que puede obtenerse una curacién
definitiva o, al menos, una gran mejoria.

Sin embargo, cuando las lesiones son muy etensas, el tratamiento con-
servador no es aconsejable. Igual sucede en mujeres de edad superior a
los 40 afios o en mujeres que no desean descendencia. En estos casos es
siempre aconsejable hacer un tratamiento hormonal previo, y si con es-
te tratamiento no se observa mejoria importante, efectiiese cirugia mas
radical extirpando el titero, las trompas y ambos ovarios.
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Las grandes exéresis quirtrgicas no estan exentas de riesgos. hay que
tener en cuenta que con frecuencia existen densas adherencias, y que a ve-
ces, si se intenta extirpar todo el tejido endometriésico pueden producirse
lesiones intestinales. Por ello, en algunas ocasiones es preferible renunciar
a exéresis total del tejido, debido a que la ovariectomia y el tratamiento
hormonal postoperatorio pueden curar definitivamente la afeccion. So-
lamente el algunos casos, cuando se produce obstruccién intestinal, esta
indicado ampliar la exéresis.

Es importante reclacar que la ciruga debe ser precedida de un trata-
miento hormonal de 6 a 8 semanas de duracién y seguida igualmente, de
un tratamiento hormonal que oscilard entre 12 y 24 semanas. S6lo se pres-
cindird de esta asociacion pre y postoperatoria en los casos sefialados de
contraindicacién de la administracién de hormonas, masas voluminosas
anexiales y ciertas enfermedades extramédicas.

En la adenomiosis el tratamiento estd condicionado por la edad de
la mujer y las caracteriasticas de la lesién. Si la mujer es joven, puede
intentarse la extirpacién del foco conservando el ttero. Sin embargo, con
frecuencia la lesion es difusa y es necesario extirpar el titero. En estos casos
se conservaran los anexos. [6]

1.5.14. Radioterapia

Persigue la anulacion funcional de los ovarios, desencadenando una
menopausia artificial precoz. De esta forma los focos de endometriosis in-
volucionan al suprimirse la ovulacién y la menstruacion al faltar el estimulo
de las hormonas ovdricas. [4] [6]

Como la endometriosis aparece habitualmente en mujeres jovenes se
comprende que este método se emplee con muy poca frecuencia.

Existe indicacion de la radioterapia

= En mujeres en edad premenopdusica con afecciones generales gra-
ves que contraindican la intervencién quirtrgica u en las que el
tratamiento hormonal ha fracasado, y
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= En casos de recidivas postoperatorias después de un tratamiento
quirtrgico conservador cuando el tratamiento hormonal prolongado
fracasa.

Podemos concluir que el tratamiento de la endometriosis es funda-
mentalmente hormonal. S6lo en casos de masas voluminosas anexiales y
cuando con la hormonoterapia no se consiguen resultados favorables, se
recurrird a la cirugfa. La radioterapia vive de los fracasos o contraindicacio-
nes de los dos métodos anteriores, y por ello, su aplicacién es excepcional.
[4]

1.6. Dolor pelviano persistente o crénico

El dolor pélvico crénico se describe como la persistencia durante més
de 6 meses de un dolor de causa desconocida y sin evidencias de enferme-
dad activa. [2]

1.6.1. Vias que conducen el dolor pélvico

La sensibilidad dolorosa de la pelvis es conscuencia de esimulos no-
cioceptivos transmitidos por fibras dolorosas delgadas mielinicas o amie-
linicas ( fibras delta y C). Estas fibras dolorosas pueden ser activadas en
algunas estructuras somaticas (piel, musculos, huesos, articulaciones y
peritoneo parietal) o en estructuras viscerales (Gtero, trompas de falopioy
ovarios). Los diversos estimulos capaces de activar esas fibras dolorosas
incluyen la presioén, la isquemia, la irritacién quimica y las lesiones. [2]

1.6.2. Caracteristicas clinicas

La paciente tipica con dolor pélvico crénico estd comprendida tanto
dentro del rango de edad reproductora (20 - 40 afios) y muy probablemente
sea casada y con antecedentes de alglin embarazo previo. Los ciclos mens-
truales pueden ser descritos como regulares o irregulares. Asimismo, el
dolor pélvico puede acompariarse de dismenorrea o no. Se han publicado
casos de dolor pélvico de 6 meses a 20 afios de duracién, el dolor a menudo
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es descrito como un dolor sordo con exacerbaciones agudas intermitentes.
Lalocalizacién puede ser especifica, generalizada o variable, y es posible
que este pardmetro no contribuya a caracterizar el dolor pélvico crénico.

1.6.3. Causas del dolor pélvico y Dismenorrea

La investigacion inicial de un dolor pélvico crénico de causa desconoci-
da puede comenzar con un examen sistemdtico de los 6rganos de la pelvis.
Este examen debe incluir el peritoneo, el ttero, las trompas de Falopio,
los ovarios, otros 6rganos pélvicos, los musculos de la pelvis, y los vasos
sanguineos. Otras causas de dolor pelvico incluyen disfunciones neuro-
légicas y esqueléticas intrapélvicas o extrepélvicas, asi como afecciones
metabdlicas o psicolédgicas extrapélvicas. [2] [7]

= Peritoneo

e Irritacién por la presencia de sangre o material purulento
* Laceraciones o desgarros.
* Endometriosis

¢ Adherencias
s Utero

¢ Leiomioma

¢ Adenomiosis
= Trompas de Falipio

* Lesidn tubaria por infeccién, cirugia o endometriosis

* Ligadura tubaria
= Ovarios

¢ Quistes o tumores

* Ovarios poliquisticos
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Otros 6rganos abdominales
¢ Colon espaéstico o irritable
e Apendicitis crénica

¢ Colecistitis

Miisculos de la pelvis

¢ Espasmo

Causas neurolégicas y esqueléticas

¢ Enfermedad de los discos lumbares

* Esclerosis Multiple

Transtornos metabdlicos

* Porfiria intermitente aguda
¢ Fiebre familiar del Mediterraneo
¢ Anemia falciforme

* Hemocromatosis
= Vasos sanguineos
* Congestion pélvica

= Psicogenas

El peritoneo La irritacion del peritoneo parietal o visceral puede asociar-
se con la transmisién de impulsos dolorosos. Algunos irritantes quimicos
comunes del peritoneo incluyen la sangre y el material purulento, cuya
prescencia por lo general se asocia con un cuadro pélvico agudo. El diagnos-
tico puede ser establecido por el examen clinico solamente (por ejemplo:
anemia o sepsis o mediante técnicas invasoras tales como la culdocentesis
o la laparoscopia). [2]
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Allen y Masters intentaron explicar el dolor pélvico crénico por la pre-
sencia de una irritacion peritoneal crénica. Estos autores evaluaron a 28
pacientes con dolor pélvico crénico que mostraron un cuello uterino "en
bisagra" durante el examen bimanual. en estas pacientes el fondo del titero
mostraba una severa retroversion de tercer grado y la unién entre el cuello
uterino y el segmento inferior del titero estaba "mal delimitada". Los mo-
vimientos provocados del cuello uterino (hacia arriba, hacia abajo, hacia
los lados) se asociaron con un movimiento minimo o nulo del fondo de
utero. Durante la manipulacién del cuello uterino por parte del médico, la
paciente a menudo refiri6 dolor severo, sobre todo durante la elevacién
anterior del cuello. La laparotomia exploratoria demostré la presencia de
"desgarros" bilaterales del ligamento ancho en 22 de las pacientes. De
las 6 pacientes restantes, 4 presentaron un desgarro del ligamento ancho
derecho y dos un desgarro del ligamento ancho izquierdo. Todos estos
desgarros fueron reparados quirirgicamente. La cirugia se asocié con re-
sultados beneficiosos en todas las pacientes estudiadas. Allen y Masters
observaron que mas de un 75 % de las mujeres con dolor pélvico crénico
padecen desgarros del ligamento ancho. Si bien Allen y Masters pensa-
ron que estos desgarros estaban asociados con el parto, se han ofrecido
otras explicaciones posibles. Chatman ha sugerido que estos desgarros o
"ventanas peritoneales" serian consecuencia de la cicatrizaciéon de focos
de endometriosis. Chatman observo que 25 de 635 pacientes estudiadas
con laparoscopia por dolor pélvico crénico mostraban estos defectos pe-
ritoneales, y 17 de estas 25 tenian antecedentes de endometriosis pélvica
documentada por biopsia. Por otra parte, Batt y Smith han postulado que
los defectos peritoneales descritos por Chatman y otros autores represen-
tarian una anomalia congénita debida a la duplicacién rudimentaria del
sistema de Miiller durante la organogénesis. Ademds, Batt y Smith piensan
que las ventanas peritoneales no son iguales que los desgarros traumaéticos
identificados por Allen y Masters, dado que ninguna de las 28 pacientes
revaluadas por estos tltimos autores sufria endometriosis. [2]

Las superficies peritoneales pueden estar afectadas por focos de endo-
metrio ectépico o endometriosis. Se sabe que existe una firme conrrelaciéon
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entre la magnitud de la endometriosis y el grado de dolor pélvico. La causa
del dol2or pélvico entre la magnitud de la endometriosis y el grado de dolor
pélvico. La causa del dolor pélvico en las pacientes con endometriosis no
ha sido dilucidada por completo. Si bien la presencia de adherencias o
endometriomas puede explicar el dolor en algunos casos, estos factores no
permiten justificar el dolor pélvico en pacientes que presentan s6lo uno o
dos implantes visibles de prostaglandinas o de mediadores inflamatorios
(por ejemplo: iterleuquinas) desde el endometrio ectépico.[2]

Los estudios laparoscépicos en algunas mujeres con dolor pélvico han
revelado la presencia de adherencias. La informacién de adherencias po-
dria estar relacionada con infeccién pélvica o una operacién previa. Al
igual que en el caso de la endometriosis, la causa precisa del dolor pélvico
no ha sido establecida con claridad. Las adherencias pueden traccionar y
deformar el peritoneo o los 6rganos intraabdominales. En algunos casos
las lisis de las adherencias se asoci6 con el alivio del dolor, pero en otros
éste persistié. Por otra parte algunos estudios clinicos, como el de Rapkin,
en el cual se compararon los resultados de la laparoscopia en 100 pacientes
con dolor pélvico versus 88 pacientes infértiles que no referian este tipo
de dolor, no revelaron diferencias en lo que respecta a la densidad o la
localizacién de las adherencias presentes, lo que sugiere que es improbable
que las adherencas representen la iinica causa del dolor pélvico. [2]

Eldtero Laadenomiosis es una condicién patolégica del utero que se co-
noce con el nombre de invasién benigna del endometrio en la musculatura
uterina. Microscopicamente este cuadro se caracteriza por la presencia de
endometrio en el miometrio 1 campo de gran aumento por debajo del en-
dometrio basal. Se ha registrado la presencia de la adenomiosis hasta en un
50% o mas de todos los tteros examinados, pero se piensa que esta entidad
es mucho mads frecuente en los tteros extirpados de mujeres multiparas.
Los sintomas cldsicos de adenomiosis incluyen menorragia y dismenorrea
progresivas con un aumento de tamafio simétrico del titero. Es interesante
notar que el tratamiento hormonal de estas pacientes con cursos clinicos
de estrégenos y progesterona no ha resultado efectivo. En realidad, la admi-
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nistracién de estroégenos en la fase litea (prueba de Halban) se ha asociado
con un agravamiento de la menorragia. El uso de tratamientos hormonales
mads recientes destinados a provocar una ooforectomia médica analogos de
la hormona liberadora de gonadotrofinas -GnRG- aun no ha sido evaluado
en términos de su eficacia. La histerectomia total ha sido considerada una
moralidad terapéutica efectiva. [2]

La retroversién uterina simple se observa en alrededor de un 20% de
las mujeres y representa una variante anatémica normal.

Transtornos de los anexos

Latrompade falopio Laslesiones de latrompa de Falipio como resultado
de infecciones, cirugia previa o endometriosis pueden provocar hidrosal-
pinx o adherencias tubarias. Esto puede conducir al desarrollo del dolor
pélvico cronico. En el estudio de Neli et al Varias pacientes refirieron dolor
pélvico cronico después de la ligadura laparoscépica de las trompas de
falopio. La causa de esta complicacién postoperatoria no ha sido determi-
nada con claridad, aunque podrian contribuir la torsién y la isquemia de
las trompas. [2]

Elovario Los quistes y los tumores del ovario pueden provocar dolor co-
mo consecuencia de la compresidn, la torsién o la hemorragia. Una causa
interesante, aunque no explicada, del dolor pélvico de origen ovarico con-
siste en la anovulacién crénica (antiguamente conocida con el nombre de
enfermedad ovarica poliquistica). En esta entidad el desarrollo folicular no
llega a completarse y por lo tanto la ovulaciéon no se produce. en consecuen-
cia, el ovario contiene numerosos foliculos inmaduros que determinan un
aumento del tamafio ovérico y producen un aspecto quiistico.

Otras entidades que afectan el ovario y se asocian con dolor pélvico
crénico incluyen la presencia de ovarios supernumerarios y accesorios, el
sindrome del ovario retenido y el sindrome del ovario remanente.

Otros 6rganos abdominopélvicos El diagnéstico de la causa del dolor
pélvico crénico puede depender de la demostracion del origen del sintoma
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en un 6rgano no reproductor. El colon espdstico, la estenosis uterales y la
apendicitis crénica pueden provocar dolor pélvico crénico. Los transtornos
intestinales causados por alergenos o asociados con la intolerancia a la
lactosa se acompafian de manifestaciones gastrointestinales (por ejemplo
la diarrea). La constipaciéon también puede provocar dolor pélvico por
la compresién de 6rganos vecinos por un colon rectosigmoideo firme y
distendido. Una causa poco habitual de dolor pélvico puede consistir en el
dolor referido desde la parte superior del abdomen como consecuencia de
una colecistitis o de transtornos pleurales crénicos.[2]

Miisculos de la pelvis Los espasmos musculares pueden provocar dolor.
Del mismo modo, se observan mialgias en los grupos musculares de los
brazos o de las piernas después del ejercicio intenso, las mialgias de los
musculos del piso de la pelvis han sido relacionados con el dolor pélvico.
Un complejo coronario cuyo corolario final es el dolor pélvico, que incluye
el espasmo del elevador del ano y de los musculos coccigeos, ha recibido
los nombres de sindrome piriforme, sindrome del espasmo del elevador
del ano, espasmo del diafragma pélvico y coccigodinia. Esta sensacién
por lo comin se describe como un dolor sordo en el recto, la pelvis y/o
la zona lumbar. El examen rectal se asocia con dolor a la palpacién de los
musculos del piso de la pelvis. Es interesante sefialar que esto no depende
de la presencia del ttero, las trompas de Falopio y los ovarios, dado que se
ha observado en mujeres previamente tratadas con histerectomia total y
también en hombres. El tratamiento ha incluido el masaje transrectal de
los musculos segtin el método de Thiele, la aplicacién de calor, el uso de
relajantes musculares y ejercicios de relajacion. [2]

Causas neurolégicas y esqueléticas de dolor pélvico crénico

La enfermedad de los discos Imbares y la enfermedad articular degene-
rativa de la columna vertebral lumbar representan dos causas neurolégicas
y esqueléticas comunes de dolor abdominopélvico que no deben ser omiti-
das. [2] [7]
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Causas metabdlicas del dolor abdominopélvico En casos raros, el dolor
abdominopélvico puede ser consecuencia de causas metabélicas y no de
la agresion directa de un 6rgano de la pélvis. La porfiria aguda intermi-
tente representa un ejemplo. En esta afeccién, que se transmite como un
trastorno autosémico dominante, se observa una disminucién del nivel de
uroporfinégeno la sintetasa en el higado, los eritrocitos, los fibroblastos
y los linfocitos. Esta deficiencia enzimética se asocia con la produccién
excesiva de precursores de la porfirina entre ellos el 4cido aminolevulinico
(ALA) y el porfobilinégeno (PBG). Durante un ataque agudo, el cuél pue-
de aparecer de forma espontdnea o después de la ingestion de fadrmacos
(por ejemplo: barbittricos), es posible detectar niveles elevados de ALA'y
PGB. Durante el ataque agudo también puede observarse una disfuncién
neurolégica asociada con dolor abdominopélvico, sobre todo a nivel del
sistema nervioso auténomo. La causa precisa de la disfuncidon neurolégica
se desconoce, aunque se ha sugerido toxicidad por la acciéon del ALAy PBG.
Otras causas poco habituales del dolor abdominal incluyen la fiebre
familiar del Mediterraneo, la anemia falciforme y la hemocromatosis.

Congestion de la pélvis y dolor pélvico Las pacientes se presentan con
dolor pélvico crénico de causa desconocida de por lo menos 6 meses de
duracién y se encuentran dentro del rango de edad reproductora. Refieren
dolor pélvico y/o una sensacion de plenitud pélvica qye se agrava inmedia-
tamente antes de la menstruacion, después de estar parada mucho tiempo
o luego del acto sexual. El examen pélvico revela dreas parametriales dolo-
rosas a la palpacioén y dolor severo durante la elevacién del cuello uterino
con los dedos del examinador. Durante la operacion a menudo se observa
un Utero en retroversion y una gran cantidad de liquito de color pajizo en
los fondos del saco anterior o posterior. La principal hip6tesis acerca de la
patogenia de este transtorno postula que la estasis del sistema venoso de
la pelvis provocaria una congestion de los 6rganos pélvicos y la aparicion
del dolor, ya sea espontdneo o después de la palpacion.
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Causas psicégenas Existen vias nerviosas analgésicas descendientes que
suprimen los impulsos dolorosos ascendentes. Una de esas vias nerviosas
descendentes se originaria en el drea gris vecina al acueducto en el men-
secéfalo, y estaria activada por opidceos. Las aminas biogénicas también
actian como neutrotransmisores para esas vias analgésicas descendentes,
y los fdirmacos que potencian las aminas biogénicas (por ejemplo: los anti-
deprecivos triciclicos) podrian potenciar a su vez la actividad de las vias
analgésicas.[2] [7]

En teoria seria 16gico suponer que la ausencia de activacién central de
la via nerviosa analgésica descendente podria asociarse con un aumento
de la sensibilidad al dolor.
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1.7. Evaluacién de las pacientes con dolor pélvico
1.7.1. Opciones diagnésticas para la evaluacion del dolor pélvico.

1. Interrogatorio, examen fisico y pélvico
a) Pesquisar antecedentes de abuso sexual.
2. Pruebas de laboratorio

a) Evaluacién hematolégica

b) Andlisis de orina con determinacion de profirinas totales si es
apropiado

¢) Nivel sérico de CA-125

3. Estudios radiograficos

a) Ecografia de la pelvis
b) Pielografia intravenosa

¢) Enema de bario
4. Evaluacién quirdrgica
a) Laparoscopia diagnéstica. [2] [6]

La evaluacion de la paciente con dolor pélvico crénico debe comenzar
con un interrogatorio y un examen fisico y ginecolégico completos, antes
de ordenar pruebas diagnésticas. Es importante una descripcién detallada
del dolor que incluya la localizacion, el momento de instalacion, de la rela-
ci6én con el ciclo menstrual y los factores que lo agravan o lo alivian. Deben
obtenerse todos los antecedentes familiares y profesionales para descartar
causas metabdlicas y ambientales poco frecuentes de dolor abdominopél-
vico. Los antecedentes de abuso sexual pueden investigase preguntando
ala paciente si sufi6 abusos o si fue violada durante la infancia o la edad
adulta. Si la paciente reporta un abuso sexual, el médico debera intentar
obtener més detalles acerca del episodio, el momento cronolégico en que
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tuvo lugar, quién lo instigé y la reaccion de la paciente. deben pesquisarse
los métodos previos de anticoncepcion, por ejemplo un DIU o una liga-
dura tubaria. En algunas mujeres que han usado un DIU se observaron
adherencias pélvicas después de infecciones subclinicas y también se ha
sugerido la posibilidad de una isquemia tubaria como secuela tardia de la
ligadura de las trompas de Falopio, aunque ambas observaciones han sido
cuestionadas. [2] [6]

Durante el examen fisico y ginecoldgico se debe tratar de determinar
con la mayor precisién posible la localizacién del dolor. Es importante
investigar la presencia de masas abdominales o de 6rganos aumentados
de tamafio. Durante el examen pélvico deben consignarse el tamafio y
la posicién del titero. Puede intentarse inducir dolor pélvico mediante la
elevacion anterior del cuello del titero. Durante el examen rectovaginal
deberd avaluarse la presencia de modularidad uterosacra y de dolor y/o
espasmo de los musculos elevadores del ano. [2] [6]

Pruebas de laboratorio y estudios diagnésticos Una vez finalizados el
interrogatorio y el examen fisico es posible obtener informacién adicional
mediante diversos procedimientos. La asociacién entre el ciclo menstrual
y la aparicién del dolor puede ser establecida solicitando a la paciente que
consigne a diario la temperatura basal y las caracteristicas del dolor. [4]

Los estudios de laboratorio iniciales incluyen la evaluacién hematol6-
gica a fin de descartar la presencia de anemia e infeccidn, la obtencién de
pardmentros bioquimicos saguineos con el objeto de excluir enfermedades
metabdlicas o sistémicas y el andlisis de orina para descartar la presencia
de una masa ocupante en la pelvis y de transtornos de la vesicula biliar,
el higado y el pancreas. La tomografia computarizada con contraste o las
imdgenes por resonancia magnética proporcionen informacién adicional
o clarifican los hallazgos de las ecografias. Puede ordenarse una radiografia
de térax, un estudio seriado gastrointestinal, un enema baritado y una pie-
lografia intravenosa para descartar la presencia de transtornos pulmonares,
gastrointestinales y urolégicos, respectivamente. [4]

La utilidad de la laparoscopia diagnoéstica en la investigacion de la pa-

36



ciente con dolor pélvico crénico no es objeto de controversias. Numerosos
estudios clinicos han demostrado que la laparoscopia permite detectar la
presencia de adherencias y focos de endometriosis. Lo que atiin no se ha
determinado con certeza es la razén por la cual estas afecciones se socian
con dolor pélvico en algunas pacientes pero no en otras. El momento en
que debe realizarse la laparoscopia diagndstica en la paciente con dolor
pélvico crénico varia segiin cada caso individual. En una mujer mayor
con intalacién reciente de dolor pélvico crénico severo la laparoscopia
diagnéstica puede estar indicada en una fase inicial de la investigacion
debido al riesgo de cancer pélvico. En la paciente mds joven con un examen
pélvico normal en quien se sospecha endometriosis debe considerarse un
ensayo terapéutico con un tratamiento médico para aliviar los sintomas
(por ejemplo: anticonceptivos orales) antes de intervenir quirirgicamente,
sobre todo si la paciente alberga temores relacionados con el procedimien-
to operatorio. Se ha propuesto la determinacién de los niveles séricos de
CA-125, un antigeno celular de superficie, como instrumento diagnéstico
en las pacientes con dolor pélvico crénico, dado que esta prueba se asocia
con un alto grado de sensibilidad, especificidad y presicién en la deteccién
de la endometriosis en mujeres con dolor pélvico.

1.7.2. Tratamiento

El tratamiento de las pacientes con dolor pélvico crénico depende de
la causa del dolor. La irritacién peritoenal secundaria a una endometriosis
puede ser tratada médicamente ya sea en forma sintomadtica o terapéutica.
Pueden administrarse anticonceptivos orales de tipo combinado con la
finalidad de aliviar los sintomas. La administracién de progestdgenos (por
ejemplo el acetato de medroxiprogesterona), derivados androgénicos (por
ejemplo: danazol), o andlogos de la GnRH puede proporcionar beneficios
terapéuticos ademads de calmar el dolor. La endometriosis asociada con
dolor pélvico también puede ser tratada quirdrgiamente. La recurrencia
del dolor pélvico debido a endometriosis se ha observado después del
tratamiento médico quirdrgico.

Las causas uterinas de dolor pélvico pueden ser tratadas médicamen-
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te, pero la cirugia sigue siento la piedra fundamental en el tratamiendo
de estos transtornos. Los leiomiomas uterinos pueden ser reducidos de
tamafio administrando andlogos de la GnRH, pero por lo general vuelven
a crecer después de interrumpido el tratamiento, La miomectomia y la
histerectomia contintan siendo las modalidades terapéutcias de eleccion
para el tratamiento de los leiomiomas y la adenomiosis que ocasionan el
dolor pélvico. La cirugia también es el tratamiento recomendado para los
quistes o la torsién del ovario.

El tratamiento de las paceientes con diagnéstico de sindrome de con-
gestion pélvica como causa del dolor pélvico crénico sigue siendo complejo.
En algunos casos se ha recomendaddo la psicoterapia, pero con resultados
diversos. El manejo quirtirgico conservador del dolor pélvico crénico ha
consistido en la neurectomia presacra. El dolor pélvico central en la pacien-
te con endometriosis responde mejor a la neurectomia presacra, pero es
dificil interpretar los resultados terapéuticos cuando la operacion se utiliza
para tratar el dolor pélvico crénico ocasionado por otras causas.

La lisis de las adeherencias pélvicas representa otra intervencién qui-
rirgica no ablatoria que puede ser considerada en pacientes seleccionadas.
La eficacia de esta modalidad terapéutica es dificil de evaluar dado que la
causa del dolor pélvico en las pacientes con adherencias aun no ha sido
establecida con claridad.

La identificacién de las causas psicolégicas del dolor pélvico crénico
es especialmente dificil si el médico no lleva a cabo un interrogatorio
dirigido (por ejemplo: relaciones con episodios pasados o recientes de
abuso sexual). [2] [6]
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Justificacion

La dismenorrea es probablemente de los sintomas mdas comunes de
todos los transtornos ginecolégicos, es un motivo de consulta que afecta
hasta un 50% de las mujeres de las cuales 10% a 15 % presenta cuadros
severos de dolor. En algunos reportes se menciona que es hasta en un 5%
causa incapacidad para realizar actividades de la vida diaria ocasionando
ausentismo académico y laboral. [7] [17] [19]

La severidad de los sintomas de la endometriosis no se ha relacionado
con el estado de la enfermedad hasta hoy en forma adecuada ya que los
implantes tienen una variacion en la actividad metabdlica. Algunos autores
han implicado la prostaglandina F2 alfa como causa de aumento de la
sintomatologia. Aunque no se han aclarado los mecanismos de la asocia-
cion clinico patolégica entre la endometriosis y la presencia de multiples
sintomas en muchos estudios se observa al dolor pélvico y la dismenorrea
asi como alteraciones menstruales como causa frecuente de visita al médi-
co, la explicacién mds acertada sugiere que la secrecién y el metabolismo
anormal de progesterona secundarias a desordenes de la foliculogénesis
anormal de la progesterona que da como resultado un acortamiento de la
fase lutea y ocasiona un efecto estrogénico sostenido. [7] [16] [12] [9]

Por lo anterior consideramos que es importante establecer la relacién
de las condiciones clinicas de la endometriosis con su estado y respuesta
al tratamiento.
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2. Objetivos

2.1. Objetivo General

Determinar si la sintomatologia de la endometriosis estd directamente
relacionada con el grado de la enfermedad.

2.2. Obijetivos Especificos

» Establecer sila intesidad de la dismenorrea se encuentra relacionada
con el grado de la endometriosis.

= Establecer si la sintomatologia de la endometriosis se encuentra
relacionada con el grado de la enfermedad.

= Determinar si la intensidad de la sintomatologia disminuye con el
tratamiento.
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3. Hipotesis

1. Laintensidad de la dismenorrea esta directamente realcionada con
el grado de la endometriosis.

2. Lasintomatologia de la endometriosis esté relacionada con el grado
de la enfermedad.

3. El tratamiento de la endometriosis disminuye la sintomatologia.

3.1. Hipoétesis Alternas

1. Laintesidad de la dismenorrea no esté relacionada con el grado de
la endometriosis.

2. La sintomatologia de la endometriosis, no esta relacionada con el
grado de la enfermedad.

3. El tratamiento de la endometriosis no disminuye la sintomatologia.

4. Tipo de estudio

Observacional, Transversal.

5. Material y Métodos

5.1. Lugar en donde se realiz6 el estudio

El presente estudio fue llevado a cabo en el servicio de Biologia de la
Reproduccion del Hospital de Ginecoobstetricia Luis Castelazo Ayala del
Instituto Mexicano del Seguro Social

5.2. Periodo en el que se realiz6 el estudio

Entre el mes de diciembre de 1996 a el mes de septiembre de 1997.
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5.3. Tipo de Muestra

Se estudiaron a las paceientes programadas para laparoscopia diag-
nosticay se seleccionaron a aquellas que presentaron endometriosis a las
que posteriormente se les dio tratamiento con danazol y anédlogos GnRH
(Acetato de Leuprolide).

5.4. Criterios de Inclusion

Pacientes con algtin grado de endometriosis diagnosticadas por lapa-
roscopia diagnéstica, sometidas a tratamiento con Danazol, y Acetato de
Leuprolide y que ademaés tuvieron segunda mirada (Second Look). Fueron
captadas entre el periodo mencionado en el servicio de biologia de la re-
produccién del hospital Luis Castelazo Ayala del Instituto Mexicano del
Seguro Social.

5.5. Criterios de Exclusion
= Pacientes con endometriosis y patologia agregada.
= Pacientes con endometriosis que no fueron clasificadas.
= Pacientes que no terminaron el tratamiento con Acetato de Leuproli-

de y Danazol.

5.6. Escalas de Mediciéon

= Allas pacientes motivo de estudio se les evalu6 la intensidad de la
dismenorrea de acuerdo a una escala multidimencional que inclye
la limitacién de la actividad fisica normal, coexistencia de sintomas
sistémicos y necesidad de uso de analgésicos, propuesta por Andersh
y Milson definiendo la severidad en grados. (Tabla 1)
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Grado de Severidad Actividad Laboral Sintomas Sistémicos Necesidad de Analgésicos

Grado 0 No afectada No dolor menstrual No requeridos

Grado 1 Raramente afectada Sin efecto sistémico, dolor leve tolerable Raramente requeridos

Grado 2 Moderadamente afectada Efecto sistémico escaso, dolor moderado Siempre requeridos

Grado 3 Claramente afectada Efecto sistémico severo, dolor intenso Siempre requeridos con pobre respuesta

Figura 1: Tabla 1

= Paravalorar la intensidad del dolor se emple6 una escala andloga la
cual se ilustra mediante una linea vertical dividida en diez puntos
en donde 0 es ausencia de dolor, de 1 a 5 dolor leve, de 6 a 7 dolor
moderado y de 8 a 10 dolor severo.

» La endometriosis se evalué de acuerdo a la clasificacién de la Asocia-
cién Americana de Fertilidad, en los siguientes estadios o grados.

ESTADIO I (Minimo)

ESTADIO II (Leve)

e ESTADIO III (Moderada)
ESTADIO IV (Severa o intensa) [27]

< Alas pacientes se les realizé una entrevista personal y por via telef6-
nica inmediatamente después de la laparoscopia para evaluar la intesidad
de la dismenorrea asi como la presencia de sintomas asociados a la endo-
metriosis, tales como: Hematuria, Disuria, Tenesmo rectal, Diarrea, Dolor
Abdominal, Dolor en Fosa Iliaca Derecha, Dolor en fosa Iliaca Izquierda,
Dolor a la defecacion, Dolor premenstrual, Dolor a la mitad de ciclo, trans-
tornos menstruales, vomito, nausea y cefalea: Se les entrevist6 por segunda
vez para evaluar la presencia de los sintomas mencionados posterior al
tratamiento.

5.7. Definicion de las Variables

Dismenorrea Dolor pélvico de origen uterino que se presenta durante el
periodo menstrual. [3]
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Endometriosis Presencia de glandulas endometriales y estroma fuera de
la cavidad uterina y musculatura uterina. La mayoria de veces se localiza en
superficies peritoneales, puede causar dolor pélvico, esterilidad y sangrado
uterino anormal. [20]

Hematuria Presencia de una cantidad anormal de eritrocitos en la orina.
[21]

Disuria Dificultad y dolor al orinar. [22]

Dolor Experiencia sensitiva desagradable asociada o no a dafio tisular.
[24]

Transtornos Menstruales Se refiere a cualquier tipo de hemorragia que
sale del patrén de un ciclo menstrual normal, en cantidad o duracién. [26]

Vémito Expulsion stbitay forzada del contenido géstrico a través de la
boca. Puede ser precedido por nauseas. [24]

Nausea Se refiere a una sensacién mal definida pero desagradable y pre-
cisa que suele relacionarse con un rechazo profundo a la ingestién de
alimentos. [24]

Diarrea Esunaumento en el volumen, contenido liquido y frecuencia de
las deposiciones. [24]

Cefalea Sensibilidad al dolor de los tejidos que cubren el créneo, el crdneo
mismo, y parte de las estructuras intracraneales. [24]
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Danazol Andrégeno débil, derivado isoxazol de la 17 «a Etinil Testosterona
(Etisterona), Atlia a través de varios mecanismos, A nivel Hipotaldmico
Previniene la elevacion de gonadotropinas que se producird normalmente
cuando los valores de estr6genos y progesterona estén bajos. El Danazol
se fija a los receptores de los esteroides andrégenos, estimuldndolos e
inhibiendo en esta forma el crecimiento de los implantes, ademads se une
con fuerza a las globulinas fijadoras de hormonas sexuales y a las fijadoras
de costeroides desplazando a la testosterona natural y permitiendo que
acttie sobre los implantes. Inhibe las encimas esteroidégenas en el ovario
que sintetizan estrégenos. La dosis usada en el presente estudio fué de 800
mg por dia por seis meses. [26]

Acetato de Leuprolide Es un polipéptido sintético inhibidor de GnRH
que difiere de la molécula de GnRH original por sustituciones en los ami-
nodcidos seis y diez, con lo cual incremente la afinidad por receptores y
disminuye la degradaciéon por peptidasas, esto aumenta la duraciéon de
su acciéon y a su vez ocasiona efecto supresor de gonodotropinas e hi-
poestrogenismo. El esquema usado en este estudio fué de 3.75 mg por via
intramuscular cada cuatro semanas durante 6 meses. [27]

Dolor Pélvico Dolor ubicado en el hueco pélvico.
Dolor en fosa iliaca izquierda Dolor ubicado en la fosa iliaca izquierda.
Dolor en fosailiaca derechas Dolor ubicado en la fosa iliaca derecha.

Dolor en la defecacién Dolor que se presenta durante la accién de la
defecacion.

Dolor premenstrual Dolor de origen uterino que se presenta una semana
antes de la menstruacion.
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Dolor a la mitad de ciclo Dolor pélvico que se presenta a la mitad del
ciclo menstrual.

6. Resultados

En el periodo comprendido de diciembre de 1996 a septiembre de 1997,
se capturaron a noventa y ocho pacientes con endometriosis diagnosticada
con laparoscopia que ingresaron al Servicio de Biologia de la Reproduc-
cion del Hospital de Ginecoobstetricia Luis Castelazo Ayala del Instituto
Mexicano del Seguro Social (IMSS) por esterilidad primaria o secundaria.

@ Miometriosis Uterina @ Con EPI Quistes de Ovario

Figura 2: Pacientes consideradas.

Se excluyeron a veintitrés pacientes con miomatosis uterina, trece con
Enfermedad Pélvica Inflamatoria, cinco con Quistes de Ovario y siete que
no cumplieron criterio de inclusién (no fueron clasificadas, no termina-
ron tratamiento con Danazol, o acetato de Leuprolide o que no habian
menstruado al final del estudio), quedando cincuenta pacientes que con-
formaron nuestra muestra la cual se dividié en dos grupos, el primer grupo
aquellas pacientes tratadas con Danazol y el segundo tratadas con acetato
de Leuprolide.
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La edad de nuestros grupos de estudio tuvo un rango de 15 a 37 afios
con una media de 30 afios siendo ambos grupos homogéneos en edades sin
diferencia estadisticamente significatica (p < 0.05), ambos grupos también
fueron homogéneos en relacion al grado de endometriosis (p < 0.05). Se
compard la presencia de sintomas asociados a endometriosis antes del
tratamiento con Danazol y acetato de Leuprolide y después del tratamiento
con los mismos medicamentos, observandose que la dismenorrea (medi-
da en escala anéloga al dolor y por limitacién de la actividad fisica segtiin
Andersh y Milson) disminuy6 en forma estdisticamente significativa: para
Danaz6l escala andloga del dolor p < 0.0005 y para la intensidad medida
por limitacién de la actividad p<0.005, el resto de los sintomas no tuvieron
significancia estadistica. en relacion al grupo de pacientes tratadas con ace-
tato de Leuprolide se observé que la medicién del dolor por escala anédloga
las pacientes presentaron mejoria estadisticamente significativa p<0.05,
el resto de los sintomas también tuvo significancia estadistica. Una vez
comparados ambos grupos encontramos que la respuesta al tratamiento
fue mejor con Danazol que con acetato de Leuprolide (p<0.0005).

@® Minima ® Leve Moderada @® Severa

Figura 3: Pacientes con diferentes tipos de endometriosis.
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Por otro lado se compararon los resultados del tratamiento segtn el
estado de endometriosis s6lamente en los sintomas que tuvieron signifi-
cancia estadistica (dismenorrea, dolor premenstrual y dolor a mitad de
ciclo) encontrando que para la endometriosis minima la sintomatologia no
mejora con escala andloga pero mejord con Danazol en forma estadistica-
mente significativa (p<0.005) y el dolor a la mitad de ciclio también mejoré
(p <0.05). En el grupo de Acetato de Leuprolide no se present6 mejoria. En
la endometriosis moderada se observé mejoria de la dismenorrea medida
segun escala andloga en ambo grupos: Danazol y acetato de Leuprolide
(cp <0.01 y p < 0.05 respectivamente) La intensidad de la dismenorrea
medida en grados segtin la limitacién de la actividad disminuyé en forma
significativa en el gripo de Danazol (p <0.05) y el dolor a la mitad de cilclo
mejoré6 con el acetato de Leuprolide (p<0.05) el resto de los sintomas no
tuvo significancia en la endometriosis moderada.

Enrelacién ala endometrisis severa, inicamente existién disminusic6n
de la dismenorrea medida por limitacién de la actividad con una p < 0.05
en el grupo de acetato de Leuprolide.

Por otro lado, se comparo la intensidad de los sintomas de la enferme-
dad con el estado no observandose significancia estadistica.
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Comparacion de la significancia estadistica entre grupos de tratamiento con
Danazol y Acetato de Leuprolide.

(Incluyen escalas de medicion y sintomatologia sistémica evaluada.)

Escalas de Medicion y Grupo de Danazol (Significancia Grupo de Acetato de
sintomatologia sistémica estadistica de la comparacion Leuprolide (Significancia
pre y post-tratamiento) estadistica de la

comparacion pre y post-
tratamiento)

Escala Analoga <0.0005 <0.005
Limitacion de la actividad fisica <0.005 <0.05
Hematuria NS NS
Disuria NS NS
Tenesmo rectal NS NS
Diarrea NS NS
Rectorragia NS NS
Dolor abdominal NS NS
Dolor en fosa iliaca derecha NS NS
Dolor en fosa iliaca izquierda NS NS
Dolor a la defecacion NS NS
Dolor premenstrual <0.005 <0.05
Dolor a la mitad de ciclo <0.005 <0.05
Transtornos menstruales NS NS
Voémito NS NS
Nausea NS NS
Cefalea NS NS
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Comparacén de resultados de tratamiento con Danazol y Acetato de
Leuprolide segtin estados (Significancia Estadistica)

Minima
Escalas de medicion y Grupo de Tratamiento con Grupo de Tratamiento con
sintomatologia sistémica Danazol (Significancia Acetato de Leuprolide

Estadistica Post Tratamiento) (Significancia Estadistica Post
Tratamiento)

Escala Andloga 0.38 0.42
Limitacion de la actividad Fisica 0.66 0.74
Dolor premenstrual 0.19 0.33
Dolor a mitad de ciclo 0.19 0.33

Endometriosis Minima: No mejora con ninguno de los tratamientos. 9 Pacientes.

Leve
Escalas de medicion y Grupo de Tratamiento con Grupo de Tratamiento con
sintomatologia sistémica Danazol (Significancia Acetato de Leuprolide

Estadistica Post Tratamiento) (Significancia Estadistica Post
Tratamiento)

Escala Analoga <0.004 0.11
Limitacion de la actividad Fisica 0.29 0.29
Dolor premenstrual 0.09 0.60
Dolor a mitad de ciclo <0.03 0.60

Endometriosis Leve: 13 Pacientes.
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Moderada

Escalas de medicion y Grupo de Tratamiento con Grupo de Tratamiento con
sintomatologia sistémica Danazol (Significancia Acetato de Leuprolide
Estadistica Post Tratamiento) (Significancia Estadistica Post
Tratamiento)

Escala Analoga 0.01 0.05
Limitacion de la actividad Fisica 0.0064 0.30
Dolor premenstrual 0.14 0.13
Dolor a mitad de ciclo 0.14 0.02

Endometriosis Moderada: 21 Pacientes.

Severa
Escalas de medicion y Grupo de Tratamiento con Grupo de Tratamiento con
sintomatologia sistémica Danazol (Significancia Acetato de Leuprolide

Estadistica Post Tratamiento) (Significancia Estadistica Post
Tratamiento)

Escala Analoga 0.43 0.06
Limitacion de la actividad Fisica 0.12 0.03
Dolor premenstrual 0.43 0.11
Dolor a mitad de ciclo 1 1

Endometriosis Severa: 7 Pacientes.

7. Discusion

En este estudio se intenté medir en forma precisa al dolor. En ésta
muestra la disminucién de la dismenorrea fue més aparente con el uso de
Danazol que con acetato de Leuprolide, hallazgo diferente al publicado
en otros estudios L. Fedele et al. reportan una serie de 33 pacientes en
donde los andlogos GnRH tienen mejor resultado hasta en un 44 % pero el
dolor itermenstrual nuevamente se presentd a los seis meses después del
tratamiento. [12]

Muiltiples investigadores han documentado que los agnoistas GnRH
son efectivos en el tratamiento de la endometriosis. Steringold et al. de-
mostraron que la Histrelina producia mejoria de dolor pélvico. Henzl et al.
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informaron sobre la eficacia comparativa de la nafareleina con el Danazol
y ambos fueron cuantitativamente similares, pero los efectos secundarios
diferian mucho. Con la administracién de agonistas de GnRH, sin embargo,
ocurre una hipoestrogenia mayor que con el tratamiento con Danazol. [13]

En nuestro estudio,las observaciones intersantes, fueron que los sin-
tomas mads frecuentes son la deismenorrea, el dolor a la mitad de ciclo, y
el dolor premenstrual, datos que coinciden con Fedele y otros publicados
por Vercellini et al.. [11] [12]

La terapia con agonistas GnRH es mas efectiva en reducir el tamano
de los implantes endometriésicos que con otras drogas. [13] Sin embargo,
dado los efectos adversos se recomienda una terapia combinada.[13] [14].
Nosotros observamos que en nuestra muestra la sintomatologia sistémica
mejorar6 en forma importante con el acaetato de Leuprolide, s6lo en las pa-
cientes con endometriosis severa, resultado que coincide con la literatura.
(14]

En relacién a la respuesta clinica (supresion de los sintomas o dismi-
nucién de ellos) observamos que la respuesta al Danazol fue mejor en las
pacientes con estados més avanzados de la endometriosis, posiblemente
por disminucién del nimero de macréfagos en el endometrio y ademas
disminucién de macréfagos dependientes de células T, ya que el Danazol
modula los rangos de células T supresoras, sintesis de citoquinasas inflama-
torias incluyendo interlucina 1 y factor de necrosis tumoral, disminucién
del niimero de anticuerpos y expresion de HLA por lo que la eficacia es
muy biena en el tratamiento de la endometriosis. [15]

Con respecto a la intensidad de la dismenorrea y su relacion con el esta-
do de la endometriosis, vemos que no se relacionan en forma proporcional
ya que inclusive las pacientes no reportaron dolor aun con endometriosis
severa y viseversa. Estos hallazgos coinciden con ultimos estudios en los
cuales se ha tratado incluso de identificar si la localizacién de los implan-
tes tiene alguna relacion con la intensidad de la dismenorrea. Menna et
al. reporta que el dolor menstrual si estd realcionado con el nimero de
implantes. Vercellini reviere que en una serie de 244 pacientes, el estado de
endometriosis no se relacion6 constantemente con el dolor y la dismeno-
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rrea y la ausencia de dolor se presentaron de igual manera de acuerdo a la
evaluacién del dolor con la escala andloga y por escala multidimencional
(limitacion de la actividad).[11] [16]

Es posible que nuestro estudio pierda la confiabilidad o quede sujeto
a modificacién por aspectos psicoldgicos de la paciente y porque nuestra
evaluacidn posterior al tratamiento fue por un lapso de tres a cuatro meses,
lo que limita la evaluacién correcta.
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8. Conclusiones

1. El estado de la endometriosis no tiene relacién constante con la
intesisdad de la dismenorrea.

2. El danazol disminuye en forma importante la dismenorrea, el dolor
premenstrual y el dolor a mitad de ciclo.

3. Las pacientes mejoran en forma mds notable con el tratamiento con
Danazol mientras més severo sea el estado de la endometriosis.

54



Referencias

(1]

(2]

(10]

(11]

J. Rapkin, Neuroanatomy, neurphysiolocy, and neuropharmacology of
pelvic pain. Clin Obste. Ginecol. 19990;33.

Williams, TJ, Endometriosis Te Linde Ginecologia Quirurgica . 7 Ed.,
1995. 429-461

Goldsmith, T., Pubertad, Menarquia y aspectos clinicos de la mens-
truacion. Tratado de obstetricia y ginecologia de Danfort. Ediciéon 6,
1990: 781-82.

Jones H.W,, Wentz, C. Burnett, L.S.., Tratado de ginecologia de Novak .
Editorial Interamericana, Lugar, Edicién 11, 1991. :265-281.

Brooks R.. Etiologia, prevencion e inhibicion de la endometriosis . Clin.
Obstet. Ginecol. 1993:883-892

Cohen, M.R.., Diagnéstico laparoscépico y tratamiendo seudomeno-
pdusico de la endometriosis con danazol, Clin Obstet Ginecol, 1993
:883-892

Dawood, M.Y., Dysmenorrhea. Clin. Obstet. Ginecol. 1990; 33(1):168-
175

Roseff S.J., Murphy A.. La paroscopy in the Diagnosis and Therapy of
Chronic Pelvic Pain. Clin. Obstet. Ginecol 1993; 33(1):136-143

Vernon M.W,, Beard J.S., Graves, K., Wilson, A.. Classification of endo-
metriotic implants by morphologic appearance and capacity to synthe-
size prostaglandin . F. Fertil Steryl 1986;46:801-806

Andersh, B.,Milson I.. An epidemiologic study of young women with
dysmenorrhea. Am. J. Obstet. Gynecol 1982; 15:655-660

Vercellini P. et al. Endometriosis and Pelvic pain: relation to disease
stage and localization. E Fertil Steryl, 1996; 65(2):299-304

55



(12]

(13]

(14]

(15]

(16]

(17]

(18]

(19]

(20]

(21]

(22]

Vercellini et al. Endometriosis y su relacion con la Dismenorrea.

Peral C.V.,Azpiculeta O.P, Ballesteros O.P,Hernandez S.R.,Martinez
E.M. Efectos de los agonistas de GnRH sobre la supresién hormonal,
menstrual y endometrial en endometriosis Revision. Ginecol. Obstet.
Méx., México. 1996; 64:352-355

Urgur M., Sefioz S., Gokmen O.. Combined Use of long-acting
gonadotropin-releasing hormone agonist and low-dose Danazol in
advanced stage endometriosis Eur. J. Obstet. Ginecol. 1996; 68 :155-158

Ota H. et al. Efect of Danazol on the immunocompetent cell in the
eutopic endometrium in patients with endometriosis: a multicenter
cooperative study E Fertil Steryl. 1996; 65(3):545-551

Menna Perpert M. et al. Dismenorrhea is related to the number of
implants in endometriosis patients. Fertil Steril. 1995; 63(3):500-503

Herel Z.,Biro E,Kottenhahn R.,Kottenhahn R.K.,Rosenthal S.L.. Supple-
mentation with omega-3 polyunsatured fatty acids in the management
of dismenorrhea in adolescents. Am ] Obstet Gyneacol 1996; 174:1335-8

Harlow S., Park M., Ebratum Y.N.. A longitudinal study of risk factors
for the occurence, duration, and, severity of menstrual cramps in a
cohort of college women. Br. ]. Obstet. Gineacol. 1997; 104:386

Sundell G., Milson 1., Andersh B.. Factors Influencing the Prevalence,
and severity of dysmenorrhea. Journal of reproductive medicine. 1985;
30:154-162

Olive D.L.,Schwartz L.B.. Endometriosis. The New England Journal of
Medicine. 1993; 328.24 1759-769

Douglas C. Bauer.. Evaluation of hematuria in adults. The Western
Journal of Medicine. 1990; 152.3:305

Baer CL. Investigating Dysuria. Nursing. 1989; 19(5):108-110

56



(23]

(24]

(25]

(26]

(27]

IASP Classification of chronic pain. Pain. 1986; (supplement 3):s217.

McBride C.M.,Blacklow R.S.. Signos y Sintomas: Fisiopatoliogia aplica-
da. 5ta Ed. 1982; 44,63,369,360

Benson R.C.. Manual de ginecologia y obstetricia. Manual Moderno.
3a Ed.. 1973; 537,604.

Martin L.,Pernoll M.D.. Diagndstico y tratamientos ginecobstétricos.
Manual Moderno. 7ma Ed.. 1980.

Perez Pena E.. Infertilidad, Esterilidad y Endocrinologia de la Repro-
duccion, un enfoque integral 2da Ed. 1995; 553.

57



	Portada

	Índice
	Resumen
	1. Introducción
	2. Objetivos
	3. Hipótesis   4. Tipo de Estudio   5. Material y Método

	6. Resultados
	7. Discusión
	8. Conclusiones
	Referencias

