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ENpOMETRIOSIS

ASPECTOS GENERALES

Desde el punto de vista médico, la endometriosis
se define como el proceso patolégico que cursa con
presencia de tejido endometrial fuera de su localiza-
cién normal dentro del titero. De acuerdo a su localiza-
cioén, la endometriosis puede ser genital, y extragenital
cuando estd presente en cualquier otra estructura del
cuerpo como pelvis, intestino, pleura, ombligo, etc.

Es una enfermedad cruel aunque no maligna, a
pesar de que las mujeres con historia de endometriosis
tienen més tendencia a sufrir de cancer de ovario que
la poblacién normal. Esta patologia puede incapacitar
a la mujer en su época reproductiva, en el &mbito so-
cial por los dolores intensos que suele sufrir durante
la regla, en el sexual por los dolores durante el coito, y
en el reproductivo porque la vuelve infértil (Rodriguez-
Armas, 2004).

Su etiopatogenia todavia es controversial, aunque
la teoria méds probable es la de implantacién de las cé-
lulas del endometrio en la cavidad abdominal, por la
salida del flujo menstrual por las trompas, aunque no
explica otras localizaciones de la endometriosis fuera
de la pelvis, de alli que también es posible la disemi-
nacién linfatica, vascular y mecanica, ademds de la
posibilidad de metaplasia celémica.

HISTORIA

La mayoria de las enfermedades ginecoldgicas apa-
recen descritas de una u otra manera en casi todos los
libros clésicos de los llamados padres de la ginecologia:
Hipdcrates, Soranus, Aesculaipius o en el Talmud, pero
éste no es el caso con la endometriosis.

La primera referencia a esta enfermedad aparece
en 1690, cuando el médico aleman Daniel Shroen des-
cribi6 la presencia de unas «tlceras» diseminadas por
el abdomen, especialmente en la pelvis inferior, que
aparecian s6lo en mujeres en edad reproductiva
(Sutton, 2006).

El porqué no se describi6 esta enfermedad tan fre-
cuente antes de esa fecha, es algo que ha impresiona-
do a los historiadores médicos. Si se asume que la etio-
logia mas frecuente de la enfermedad es por menstrua-
cién retrégrada, se pudiera afirmar que la endome-
triosis es una enfermedad de esta época, asociada a la
mayor frecuencia menstrual de la mujer moderna, que
difiere su deseo de embarazo hasta edades mas avan-
zadas de su vida reproductiva y que tiene menos hijos
que en épocas anteriores.
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En el tiempo de los romanos, la edad tipica del ma-
trimonio y los primeros embarazos era alrededor de
los 14 afios, en algunos casos incluso antes. Luego del
parto, venia el periodo de amenorrea tipico de la lac-
tancia que usualmente era prolongado, y al terminar
ésta ocurrian algunas reglas hasta un nuevo embara-
z0, seguido de otro periodo de amenorrea. Si se consi-
dera que en esa época, el promedio de vida de la mu-
jer era de 35 afios, se puede decir que las veces que esa
persona estuvo expuesta a menstruacion retrograda
fueron escasas.

Hacia 1900, la ciencia médica logré llevar la edad
promedio de vida a 45 afios; aunque el nimero de em-
barazos también era mayor, sobre todo en mujeres de
bajo nivel social, por lo que la exposiciéon a menstrua-
cién retrégrada seguia siendo escasa. S6lo en niveles
sociales altos se comenz6 a practicar con efectividad
la anticoncepcién y con la disminucion del nimero de
embarazos la mujer tuvo una mayor exposiciéon a mens-
truacion retrégrada, de alli que en esa época la endo-
metriosis se consideraba una enfermedad de las muje-
res occidentales, de raza blanca y clase social elevada.

Otro factor que debe haber contribuido a no cono-
cer la enfermedad, es que la endometriosis necesita de
una intervencién quirtrgica para el diagnéstico y la
primera laparotomia la realiz6 Ephraim McDowell
(1771-1830), el dia de navidad de 1809 en Danville,
Kentucky, EE.UU. Asi que la tinica forma de diagnos-
ticarla antes de esa fecha era mediante la autopsia, que
rara vez se practicaba.

La primera mencién con el término de endome-
triosis la hizo el patélogo alemén Frederich Daniel von
Recklinghausen (1833-1910), en 1885, y la primera des-
cripcién patolégica la hizo el anatomopatélogo Kart
Freiher von Rokitansky (1804-1878), nacido en el im-
perio austriaco, hoy Reptiblica Checa, mas conocido
en la especialidad por haber descrito el sindrome de
Rokitansky-Kiistner-Hauser (Sutton, 2006b).

En los siguientes afios aparecieron menciones de
la enfermedad que sefialaban que se formaba de los
conductos de Wolf, que se podia originar por meta-
plasia celémica, etc. Llamaba mucho la atencién el com-
portamiento similar al del cancer, al poderse disemi-
nar en la forma de metéstasis, sin ser de naturaleza
maligna. En 1921, John Albertson Sampson (1873-1946)
(fig. 18-1), médico norteamericano que practicaba en
Albany, Nueva York, comenz6 una serie de publica-
ciones sobre la enfermedad (Sampson 1921), y en los
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siguientes afnos, desarroll6 la teoria de la menstruacién
retrograda como la etiologia mdas probable de la
endometriosis (Sampson, 1927) y otras hipotesis para
explicar los endometriomas, su presentacion clinica, etc.

Figura 18-1.
John Albertson Sampson.

Luego de su publicacion, su teoria dio origen a un
debate que persiste atin en nuestros dias, debido a que
no justifica la presencia de endometriosis en lugares
distantes de la pelvis como son el ombligo, los ganglios
linfaticos, el diafragma, la pleura, etc., la cual ha sido
explicada por la teoria de la metaplasia celémica des-
crita por primera vez por Iwanhoff, en 1898, y ratifica-
da por Meyer, en 1903 (Sutton, 2006b).

En el transcurso de los afios, se han desarrollado
nuevas alternativas diagnoésticas por imagenologia,
nuevas técnicas quirudrgicas por laparoscopia y posi-
bilidades de tratamiento médico; sin embargo, atin en
la actualidad, la endometriosis sigue siendo una en-
fermedad enigmatica a la cual se le dedica un gran es-
fuerzo de investigacion, para tratar de conocerla me-
jor y poder ofrecer una alternativa efectiva de diag-
nostico y tratamiento. En lo que va del milenio, el ni-
mero de publicaciones sobre el tema, en la literatura
cientifica, ha sido de 3.037, sélo superado por las de
fertilizaciéon in vitro con 5.772 (PubMed, 2005).
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Lo que hace enigmadtica a esta enfermedad es que
tenga 16 formas clinicas de presentacion, necesite de
una cirugia para hacer el diagndstico, que se hayan
realizado 17 clasificaciones (actualmente se esta traba-
jando en la niimero 18) y se hayan publicado 10 teo-
rias que tratan de explicar su etiopatogenia.

INCIDENCIA

La incidencia real de la enfermedad es desconoci-
da por lo dificil que resulta hacer el diagndstico. Se
estima que del 7% al 10% de las mujeres tiene
endometriosis y alrededor del 50% de las mujeres
premenopausicas presentan evidencia de la enferme-
dad (Wheeler, 1989; Vigano et al., 2004). Con una pre-
valencia de 38% (rango 20-50%) en pacientes infértiles
(Rawson, 1991; Strathy et al., 1982; Verkauf, 1987) y de
entre 71% y 87% en mujeres con dolor pélvico (Carter,
1994; Martin and Ling, 1999). En Venezuela se ha se-
nalado una incidencia variable entre un 13,3% (Yabur,
1986) y un 24% (Rodriguez-Armas, 1972).

Esta frecuencia, aparentemente elevada de la en-
fermedad, se debe a que ahora se hace un mejor diag-
ndstico porque antes existian lesiones en la pelvis que
no se consideraban endometriosis, pero actualmente
se sabe que son debidas a la enfermedad.

ETIOPATOGENIA

La endometriosis es la enfermedad de las teorias,
y del andlisis de la literatura se han conseguido las si-
guientes, algunas de las cuales se analizan en detalle:

* Teoria de la menstruacion retrégrada.
e Teoria de la metastasis linfatica.

e Teoria de la metastasis vascular.

e Teoria de la extension directa.

e Teoria uterotubarica.

e Teoria de la induccién.

¢ Teoria de la metaplasia celémica.

e Teoria de los restos celulares de Miiller.

e Teoria compuesta.
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Menstruacion retrégrada

Es la teorfa méas aceptada y difundida desde la pri-
mera descripcién de la enfermedad (Sampson, 1921a),
la cual sugiere el mecanismo de implante retrégrado
de fragmentos de endometrio que atraviesan las trom-
pas de Falopio hacia la cavidad peritoneal durante la
menstruacién (Sampson, 1927). Esta teoria se sustenta
por la mayor frecuencia de lesiones endometridsicas en
las estructuras cercanas a la parte distal de la trompa.

Todas las mujeres en edad fértil, con trompas
permeables, durante y después de la regla tienen san-
gre menstrual dentro de la cavidad abdominal (fig. 18-
2), lo cual se considera un fenémeno fisiolégico, al
punto que se ha sugerido considerar a la endometriosis
como una «condicién fisiolégica» y dejar la denomi-
nacién «enfermedad endometridsica» para la situacion
patolégica de lesiones infiltrantes y endometriomas
(Koninckx et al., 1994).

Figura 18-2.
Laparoscopia durante una regla con sangre menstrual en
cavidad.

Las mujeres con més tendencia a endometriosis son
aquéllas que retinen una serie de condiciones que ha-
cen mds probable y abundante la caida de sangre
menstrual en la cavidad abdominal, tales como este-
nosis cervical, titero en retroversion forzada, ciclos cor-
tos, reglas abundantes, reglas prolongadas, inicio tem-
prano de menarquia, menor niimero de embarazos,
entre otras (Barbieri, 1990; Missmer and Cramer, 2003).

Afortunadamente, para la gran mayoria de las
mujeres, el organismo tiene un sistema inmunolégico
celular compuesto por macréfagos y linfocitos, que
remueven ese tejido endometrial; por lo que se consi-
dera que solamente desarrollan endometriosis las
mujeres con alteraciones en este sistema (Oral and
Arici, 1997).

A5 S e —

@9

Diseminacién linfética, vascular y mecénica

Como la teoria anterior no explica la presencia de
endometriosis en sitios distantes de la pelvis, se han
postulado otras hipétesis que explican el desarrollo de
endometriosis por transplante o diseminacién de frag-
mentos o células endometriales mediante mecanismos
de extensién linfética, vascular, de penetracion o iatro-
génica.

Se sabe que la adenomiosis es la consecuencia de
la invasién del endometrio en el tejido conectivo entre
las capas musculares del ttero. Se han encontrado frag-
mentos de células endometriales en los vasos sangui-
neos y linfaticos que drenan el ttero, lo cual explica la
presencia de la enfermedad en zonas distantes como
intestino, apéndice, pleura, etc. (Ueki, 1991).

Esta ultima se suele asociar a neumotoérax cata-
menial que se manifiesta en la forma de un neumotoérax
espontaneo, el cual coincide con el ciclo menstrual
(Peikert et al., 2005) y que rara vez se asocia con ascitis
(Bedaiwy and Falcone, 2003).

La frecuencia de endometriosis en la herida de pa-
cientes operadas de cesdrea es sumamente baja, con
una incidencia de 0,1% a 0,2% (Pathan et al., 2005;
Khammash et al., 2003). También se ha senalado endo-
metriosis de la episiorrafia, con una frecuencia de 0,2%
(Mérquez y col., 1995; Herndndez Valencia y col., 2005),
y en la vejiga, con una frecuencia del 1% (Garcia
Gonzalez y col., 1997).

Otros sitios anatémicos en los que se ha encontra-
do la enfermedad son las paredes vaginales (fig. 18-3A)
(Azzena et al., 1996) y el cuello del ttero (fig. 18-3B)
(Phadnis et al., 2005).

A: vaginal.



B: cervical.

Figura 18-3.
Endometriosis.

Metaplasia celémica

Esta teoria se basa en la capacidad totipotencial del
epitelio celémico de convertirse en diversos tipos de
células, las cuales, bajo ciertas circunstancias de «irri-
taciéon», podrian dar origen a las tipicas lesiones
endometridsicas intraperitoneales (Suginami, 1991).

Entorno hormonal

Existe una evidente relacién entre la presencia de
endometriosis y los estrogenos. No se ha descrito la
enfermedad en nifas antes de la menarquia, y los ca-
sos poco frecuentes en mujeres postmenopdausicas se
han relacionado con la terapia de reemplazo hormo-
nal (Goh and Hall, 1992).

Se ha sefialado que aquellas condiciones como
menarquia precoz, indice elevado de masa corporal,
hébito tabaquico y exposicion intrauterina a dietiles-
tilbestrol pueden alterar los niveles de estrégenos y
favorecer la supervivencia de las células endo-
metridsicas (Missmer and Cramer, 2003). Ademas, es
bien conocido que los implantes de células endome-
triésicas tienen receptores de los esteroides sexuales,
que se estimulan con los estrégenos pero se atrofian
con los andrégenos (Witz, 2003).
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Alteraciones inmunolégicas

La enfermedad se considera como un trastorno
inmunolégico (Startaseva, 1980; Steele et al., 1984), que
puede ser comparado con el que ocurre cuando existe
una infeccién. Por un lado, esta la capacidad de las
células del endometrio de proliferar y crecer y, por otro,
la capacidad del organismo de destruir esas células.
Cuando aumenta la cantidad de tejido por implantar-
se y proliferar o disminuye la capacidad del organis-
mo de destruirlo, se produce la endometriosis (Missmer
and Cramer, 2003). Se ha sefialado que tanto la inmu-
nidad celular como la humoral pueden estar alteradas
en pacientes con endometriosis (Startaseva, 1980; Steele
et al., 1984).

Como en las mujeres con tendencia a la endome-
triosis el sistema inmunolégico no funciona de mane-
ra adecuada (Dmowski et al., 1981), al final de cada
menstruacion quedan células endometriales en la pel-
vis y durante los préximos ciclos menstruales ocurre
lo siguiente:

* Las células que se quedaron del ciclo anterior, se
implantan, son estimuladas por los estrégenos y
proliferan en su localizacién ectépica.

* Enlasiguiente menstruacion, caen nuevas células,
que se unen a las que se multiplicaron.

* Eventualmente, el nimero de células llega a tal
magnitud que cuando ocurre la menstruacién hay
sangrado intrauterino, como ocurre todos los me-
ses, pero también sangran las células implantadas
en diversas partes del cuerpo. Como ese sangrado
interno es anormal, se producen todas las altera-
ciones tipicas de la enfermedad como dolor, adhe-
rencias, etc.

Factores genéticos

Existe evidencia de que los factores genéticos es-
tdn implicados en la patogénesis de la endometriosis,
basada en la observacién de que la enfermedad ocurre
mas frecuentemente en mujeres con antecedentes fa-
miliares (Kennedy et al., 1998; Simpson et al., 1980).
La evidencia actual sefiala que la endometriosis se he-
reda como una alteracién genética similar a la de la
diabetes y el asma, en las que un nimero de genes
interactian entre ellos para darle a la persona la sus-
ceptibilidad a la enfermedad, la cual aparece sélo en
casos de factores de riesgo como la obesidad en los
pacientes diabéticos, los alergenos en los asmaticos y
la menstruacién retrégrada en las mujeres con endo-
metriosis (Story and Kennedy, 2006).
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ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Los avances en la comprension de la epidemiologia
de la endometriosis estan retrasados en comparaciéon
con otras enfermedades debido a los problemas
metodoldgicos relacionados con la definicién de la en-
fermedad, lo dificil del diagnéstico y la seleccién de
grupos controles. Las estimaciones del predominio de
la enfermedad en poblaciones varian desde el 4%, en
mujeres con esterilizacién quirtrgica, hasta el 50% en
adolescentes con dismenorrea severa (Cramer and
Missmer, 2002).

Fenotipo

Se ha tratado de sugerir un fenotipo tipico de las
pacientes con endometriosis (Cramer and Missmer,
2002), como el de una mujer con edad comprendida
entre 25 y 35 afios, alta y delgada, de raza blanca,
preferiblemente oriental (Arumugam and Templeton,
1992), que toma cafeina y alcohol y que no fuma ni
hace ejercicios (el fumar y el ejercicio se asocian a me-
nos posibilidad de endometriosis) (Boyden, 1993). De
bajo nivel socioeconémico (Houston, 1984) e historia
de menarquia precoz con dismenorrea severa e
inhabilitante, de ciclos cortos, reglas abundantes,
nuliparidad, con ttero en retroversoflexion y con mal-
formaciones congénitas miillerianas.

Historia familiar

El primer trabajo cientifico donde se sefiala el au-
mento de la frecuencia de endometriosis en mujeres
con antecedentes familiares data de 1943 (Goodall,
1943), y desde entonces han aparecido distintos estu-
dios al respecto (Frey, 1957; Ranney, 1971). Las pacien-
tes con historia de familiares en primer grado con
endometriosis tienen siete veces mas posibilidades de
desarrollar la enfermedad en comparacién con el gru-
po control y el 15% de las mujeres con endometriosis
tienen una hermana o una madre con la enfermedad
(Moen and Magnus, 1993).

Las pacientes con historia familiar de endometriosis
tienen una mayor tendencia a sufrir grados mas seve-
ros de la enfermedad; sin embargo, no se ha encontra-
do un patrén mendeliano sino que se trata de una he-
rencia poligénica de tipo multifactorial (Malinak, 1980).

Anomalias genitales

Los factores anatomicos, como anomalias uterinas
congénitas que producen obstrucciéon del flujo
menstrual, se asocian con un aumento en la incidencia
de endometriosis (Schifrin and Erez, 1973), al igual que
ocurre en mujeres con el ttero en retroversoflexién for-
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zada. De hecho, en estudios de mujeres con duplica-
cién del tracto genital y obstruccion en el cuello de uno
de los dos sistemas, se ha encontrado que la severidad
de la enfermedad es mucho mayor en el lado obstrui-
do (Olive and Henderson, 1987).

Caracteristicas menstruales

Se ha encontrado relacién entre las variables de
endometriosis y patron menstrual. Pacientes con pe-
riodos cortos (menores de 27 dias), menstruaciones
prolongadas (mds de 8 dias) y abundantes tienen un
riesgo mayor que el resto de la poblacion (Cramer, 1984;
Matorras 1995).

Clasicamente, se acepta que la dismenorrea esta
asociada a la endometriosis, pero al igual que la infer-
tilidad parece mas bien una consecuencia que una cau-
sa. Todas las condiciones que disminuyen o elimine la
menstruacion disminuyen la endometriosis como em-
barazo, lactancia, analogos GnRH, anticonceptivos
orales, endoceptivos, implantes subdérmicos, etc.

CLASIFICACION

Sociedad Americana
de Medicina Reproductiva

Se han propuesto alrededor de 17 clasificaciones
de la endometriosis con el fin de uniformar los crite-
rios en trabajos de investigacion, determinar el pro-
noéstico, comunicarse con otros médicos, planear el tra-
tamiento segtin el estadio, etc. (Sutton, 2006b). Desafor-
tunadamente, la clasificacién no se correlaciona bien
con la posibilidad de embarazo que tiene una paciente
infértil.

La clasificacion original de la Asociacién America-
na de Medicina Reproductiva (ASMR), antigua Aso-
ciacién Americana de Fertilidad, fue actualizada en 1996
(ASRM, 1997) y asigna puntos segtin la severidad de la
endometriosis, basada en el tamafio y profundidad de
los implantes y la magnitud de las adherencias.

La clasificaciéon necesita una grafica especial, parte
de la cual aparece en la figura 18-4, donde el cirujano
determina el tamafio de las lesiones de endometriosis
en el peritoneo y/o el ovario y si las lesiones son su-
perficiales o profundas. También si existe obliteracion
parcial o completa de fondo de saco de Douglas, las
caracteristicas de las adherencias que rodean las trom-
pas y/o el ovario, el grado en que cubren las estructu-
ras y si son laxas o densas.
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Nombre del paciente: Fecha:
Estado | (minimo) 1-5 Estado Il (leve) 6-15

Estado Il (moderado) 16-40 Estado IV (severo) >40

Total:

Laparoscopia [ ] Laparotomia [ ] Fotografia[ |

Tratamiento recomendado:

Pronéstico:

Endometrosis <lcm 1-3cm >3cm

Superficial

Profunda

Superficial

Profunda

Superficial 4
Profunda 20

Obliteracion PARCIAL COMPLETA
fondo de saco posterior 4 40

Adherencias <1/3 compromiso 1/3-2/3 compromiso >x2/3 compromiso

Tenues 1 4

Densas 16

Tenues 4

Densas 16

Tenues 4

Densas 16

Tenues 1 4

Densas

D: derecho. I: izquierdo.

* Si el extremo fimbriado de la trompa uterina esta completamente comprometido, cambie la asignacion del puntaje a 16.
Anote la apariencia de los tipos de implante superficiales como Rojo (R), rojo-rosado, en llamas, implantes vesiculares,
vesiculas transparentes, Blanco (B), opacas, defectos peritoneales, amarillo-café, o negro (N), depositos de hemosiderina,
azul. Anote el porcentaje del total como R_%, B_% y N_%. El total debe ser igual a 100%.

Endometriosis adicional:

Patologia asociada:

Figura 18-4.
Clasificaciéon de la endometriosis de la ASRM.
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Una vez que se termina el procedimiento diagnoés-
tico (laparoscopia o laparotomia), el cirujano llena la
gréfica que estd en la misma hoja (no mostrada en la
figura) y se suman los puntos obtenidos. De acuerdo a
la puntuacién, se le asignan a la paciente uno de los
siguientes estadios:

e Estadio I: enfermedad minima, 1 a 5 puntos.

* Estadio II: enfermedad leve, 6 a 15 puntos.

* Estadio III: enfermedad moderada, 16 a 40 puntos.

* Estadio IV: enfermedad severa, més de 40 puntos.
La endometriosis también se puede subdividir en

tres grandes categorias de acuerdo a la localizacién y
tipo de lesiones.

Figura 18-5.
Lesiones blancas de endometriosis.

@9

Endometriosis peritoneal superficial

Es la clasica lesion que estd diseminada por la su-
perficie del peritoneo, aunque en ocasiones esta deba-
jo del peritoneo y puede no verse. Las lesiones tiene
varias formas de presentaciéon dependiendo del tiem-
po de duracién. Al principio, las lesiones son claras
(blancas, amarillo-marrén) (figs. 18-5y 18-6) y luego
evolucionan hasta formar lesiones oscuras (rojas, azul-
negro) (figs. 18-7 y 18-8). Las lesiones claras son poco
activas, las rojas son las mas activas y las que produ-
cen més sintomas y las clasicas azul-negro o en «ojo de
perdiz» son lesiones inactivas y adquieren ese color
por la presencia de hemosiderina degenerada.

Figura 18-6.
Lesiones amarillo-marrén de endometriosis.

Figura 18-7.
Lesiones rojas de endometriosis.
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Figura 18-8.
Lesiones azul oscuro de endometriosis.



Asimismo, pueden ser planas, polipoides, vesi-
culares, diverticulares y tener o no una reaccion de re-
traccion del tejido circundante con la formacién de
adherencias o sin ella.

Estas lesiones son las que mas se corresponden con
la teoria de la menstruacion retrégrada de Sampson, y
ha sido avalada por trabajos que han demostrado la
presencia de sangre menstrual en el 90% de las mujeres
con trompas normales sometidas a laparoscopia durante
la menstruacién, en comparacion con un 15% de las mu-
jeres con trompas obstruidas (Halme et al., 1984).

Sin embargo, no todas las mujeres desarrollan
endometriosis, de alli que haya factores predisponentes
como la presencia de moléculas celulares que favore-
cen las adherencias y que son méds abundantes en mu-
jeres con endometriosis, la capacidad de las células de
invadir el tejido después de haberse adherido y la falla
de la respuesta inmunolégica del organismo para eli-
minar esos implantes (Story and Kennedy, 2006).

Endometrioma

Este término se reserva para la presencia de tejido
endometrial dentro del ovario. Durante la menstrua-
cion, el tejido sangra dentro de la cavidad del ovario y
la sangre se va acumulando y adquiere un color ma-
rrén oscuro similar al del chocolate, de alli la denomi-
nacién de «quiste de chocolate» como también se le
conoce.

Patogénesis. Existen varias teorias que tratan de expli-
car la presencia de tejido endometrial dentro del ova-
rio y que se analizan a continuacién:

* La primera hipétesis sobre la patogénesis del
endometrioma fue propuesta en 1957 (Hughesdon,
1957) y sefala que las células endometriales que
estan sobre la superficie del ovario se invaginan en
el 6rgano para luego proliferar en los ciclos mens-
truales sucesivos hasta que el tejido comienza a
sangrar y se forma el quiste de chocolate. Esta teo-
ria es consistente con el hecho de que los endo-
metriomas son més frecuentes en el ovario izquier-
do debido a la presencia del colon que, cuando se
adhiere a los anexos, disminuye la circulacién de
la sangre menstrual y favorece la implantacion de
las células endometridsicas (Story and Kennedy,
2006). Esta teoria explica la mayoria de los endome-
triomas y se caracteriza, desde el punto de vista
quirtrgico, por que 90% de las pacientes presen-
tan adherencias fuertes al ligamento ancho en el
sitio donde comenz6 la invaginaciéon (Sutton,

2006b).
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* La teoria de Sampson (Sampson, 1921), segtiin la
cual, las células endometridsicas pueden entrar a
través de la superficie rota durante la ovulacion.
Esta teoria ha sido confirmada recientemente en
un trabajo donde, mediante ultrasonido pélvico
seriado, se evaluaron los ovarios desde la condi-
ciéon de foliculo hasta la aparicion del endome-
trioma (Jain and Dalton, 1999).

* La tercera teoria implica la formacién del endo-
metrioma a expensas de la capacidad del tejido
ovarico de sufrir una metaplasia celémica (Nisolle,
2002) y explica esos endometriomas que se ven en
ovarios totalmente libres de adherencias.

Diagnostico. El endometrioma es posiblemente la tini-
ca forma de endometriosis que no requiere de cirugia
para hacer el diagndstico porque presenta un aspecto
particular cuando se realiza la ecosonografia transva-
ginal y, aunque las lesiones son bastante caracteristicas,
el diagnostico no es totalmente seguro (ver cap. 14).

La paciente puede tenerlo como manifestacion
Unica o puede ocurrir en presencia de las otras varie-
dades de presentacion. El tamafio del endometrioma
no se relaciona con otras formas de endometriosis, asi
que se pueden conseguir endometriomas de gran ta-
mafio en ausencia de formas superficiales o profundas
peritoneales (Kaya et al., 2005).

Tratamiento. Los endometriomas de ovario han sido
tratados de diversas maneras: mediante puncién
transvaginal, fulguracion del lecho del endometrioma,
cistectomia, etc., las cuales se discuten mas adelante.
También es importante la relaciéon de los endome-
triomas con el cdncer de ovario como se analiza al fi-
nal de este capitulo.

Lesiones infiltrantes profundas

Las lesiones infiltrantes del tabique rectovaginal
también se llaman adenomiomas y se caracterizan por
la presencia de tejido muscular liso con islas de tejido
endometrial diseminadas.

Se pueden extender hacia adelante e incluir al cue-
llo del tatero, hacia atras hacia la cara anterior del rec-
to, lateralmente hacia los ligamentos uterosacros y en
casos menos frecuentes, a los ligamentos anchos (fig.
18-9) (Garry and Hart, 2006). Otra forma de lesién
infiltrante es la adenomiosis, que es la invasién del
miusculo uterino por tejido endometrial y se analiza
mas adelante.
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Aspectos generales

La adenomiosis, antiguamente llamada endome-
triosis uterina, se debe diferenciar de los llamados ade-
nomiomas, que son estructuras similares a los miomas
pero no estan bien separados del miometrio y contie-
nen tejido endometrial.

Es una enfermedad tipica de edades avanzadas de
la vida reproductiva y aproximadamente el 80% de los
casos ocurren en mujeres entre los 40 y 50 afios de edad
y el 90% en nuliparas (Garry and Hart, 2006). La inci-
dencia sefialada en mujeres con sintomas menstruales
varia entre 5% y 70%, principalmente porque es una
enfermedad de dificil diagndstico, el cual con frecuen-
cia se realiza mediante la evaluacién anatomopato-

, Figura 18-9. l6gica de piezas de histerectomia (Bird et al., 1972).
Lesiones infiltrantes profundas.

Las lesiones infiltrantes profundas se han clasifi-
cado en tres tipos (Koninckx and Martin, 1992) (fig.
18-10):

* TipoI: que son lesiones cénicas donde la parte mas
grande estd expuesta hacia la cavidad peritoneal y
resultan de la infiltracién de una lesién superficial.

e Tipo II: cuando las lesiones estdn cubiertas por
adherencias y es causada por retraccion.

e Tipo III: cuando la parte més extensa de la lesién
esta debajo de la superficie del peritoneo y es debi-
da a metaplasia local.

Figura 18-11.
Infiltracién del endometrio dentro del masculo uterino.

La adenomiosis se asocia frecuentemente con mio-
mas, endometriosis, salpingitis {stmica nodosa y can-

Figura 18-10. cer de endometrio, por eso es dificil saber si los sinto-
Laparoscopia con lesiones severas mas estan relacionados con la enfermedad o con la
del fondo de pelvis posterior. patologia coexistente. Los sintomas clasicos de la ade-

nomiosis son:
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* Hipermenorrea asociada a la pérdida de la efecti-
vidad del musculo uterino de obliterar las arterias
durante la menstruacion.

* Dismenorrea progresiva ocasionada por el aumen-
to de la contractilidad uterina ante la presencia de
ese tejido extrafo, al edema pseudodecidual y la
liberacién de prostaglandinas.

* Dispareunia debido al choque del pene con el cue-
llo uterino que moviliza el titero grande y sensible.

* Trastornos de la reproduccion, especialmente in-
fertilidad y aborto temprano (Olive et al., 1982).

Diagnostico

Tradicionalmente, el diagndstico de adenomiosis se
hacfa durante el estudio anatomopatolégico de la pieza
de histerectomia; sin embargo, los avances en técnicas
diagnosticas han permitido hacerlo con mayor preci-
sion. Las alternativas disponibles son las siguientes:

Estudios bioquimicos. El marcador sérico CA-125 esta
elevado en pacientes con esta patologia porque se ha
demostrado su presencia en el epitelio glandular de
las capas musculares de la adenomiosis (Kijima et al.,
1987). Cuando se combina con la determinacién de
antifosfolipidos y otros anticuerpos se puede
correlacionar con la enfermedad en el 93% de los casos
(Fraser et al., 2006).

Histerosalpingografia. Es un buen método de diagnos-
tico cuando las lesiones son evidentes. Se aprecian
como pequefias imagenes en forma de espiculas que
terminan en unos pequefios sacos que sobresalen del
borde de la cavidad uterina y que varian de 1 a 4 mm
(fig. 18-12). En las lesiones pequefias el método tiene
un porcentaje de error de 75% (Fraser et al., 2006).

Figura 18-12.
HSG con adenomiosis.
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Ultrasonografia. Las imagenes ecograficas son la de
aumento de tamafo del ttero, engrosamiento de la
pared posterior y presencia de lesiones econegativas
de 5 a7 mm en forma de «panal de abejas», que inte-
rrumpen el patrén ecogréafico normal del musculo ute-
rino (Reinhold et al., 1996) (fig. 18-13). El diagndstico
diferencial es con los miomas uterinos con los cuales
puede coexistir con frecuencia. A veces la adenomiosis
puede estar bien circunscrita y el diagnéstico diferen-
cial con un mioma es dificil. La sensibilidad de este
método es del 76-87% y la especificidad de un 71-99%
(Fraser et al., 2006).

Figura 18-13.
Imagen ultrasonografica de adenomiosis.

Resonancia magnética nuclear. Es uno de los mé-
todos mas precisos con una sensibilidad de 86-88% y
una especificidad de 100% (Reinhold et al., 1998). En
las imagenes uterinas de las mujeres en edad repro-
ductiva se pueden apreciar tres tipos:

* Endometrio normal que se puede ver como una
franja de alta intensidad.

* Inmediatamente debajo se aprecia una franja de
baja intensidad llamada zona de unién, que repre-
senta al miometrio subendometrial y ocupa un ter-
cio del miometrio.

* Elmiometrio que tiene una sefial de intensidad in-
termedia.

En los casos de adenomiosis se aprecia un incre-
mento del tamafio de la zona de unién. Un aumento
por encima de 12 mm es muy sugestivo de la enferme-
dad, mientras que una zona de unién menor de 8§ mm
generalmente la descarta. En el miometrio se pueden
observar imagenes de alta intensidad que correspon-
den al endometrio ectépico con glandulas quisticas
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dilatadas o zonas de hemorragia (Bazot et al., 2001)
(fig. 18-14).

Figura 18-14.
RMN con adenomiosis.

Diagnostico quirtirgico. Se han desarrollado una serie
de técnicas quirtrgicas de diagnéstico que incluyen la
biopsia por puncién por via transcervical, percutdnea
o por laparoscopia aunque el valor de esta tecnologia
es dudoso. También se han descrito lesiones
histeroscépicas tipicas de adenomiosis que incluyen
ostium glandulares grandes y presencia de una red de
vasos superficiales irregulares que indican
neovascularizacion y que tienen una sensibilidad del
77,5% (Ota and Tanaka, 2003).

Tratamiento

No existe ningtin tipo de tratamiento especifico
para la adenomiosis y la tinica forma de eliminarla es
mediante la histerectomia. Para mejorar la sintomato-
logia, se han utilizado las siguientes alternativas (Fraser
et al., 2006):

* Anticonceptivos orales combinados, con el fin de
corregir los trastornos menstruales, asociados a
analgésicos para el control de la dismenorrea.

* Agonistas de la GnRH, cuyo uso es discutido por-
que aunque disminuye el tamafio del ttero y los
sintomas durante el tratamiento, al suspenderlos
todo regresa a su situacion original.
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* Elendoceptivo con progesterona (Mirena®) ha sido
utilizado con éxito porque controla la hiperme-
norrea tipica de la adenomiosis.

ASPECTOS CLINICOS

Dolor

Dependiendo del tipo de lesion y la localizacion
de la endometriosis asi seran los sintomas. Las lesio-
nes claras son las iniciales y no ocasionan muchos sin-
tomas; a medida que aparece el color, los sintomas
aumentan y son mds severos en las lesiones rojas, que
son las maés activas. Posteriormente, las lesiones en-
tran en una etapa de regresion y aparecen las lesiones
azul oscuro clasicas de endometriosis, donde los sin-
tomas estan mas relacionados con las adherencias. Una
de las peculiaridades mas increibles de esta enferme-
dad es que es posible encontrar mujeres asintomaéticas
con lesiones severas de endometriosis y mujeres con
lesiones leves con muchos sintomas.

En los inicios de la enfermedad, la paciente se pre-
senta con dismenorrea, producto de la caida de sangre
menstrual en la pelvis y al sangrado del tejido que se
implanté de menstruaciones anteriores. El dolor pue-
de comenzar algunos dias antes de la aparicion del flujo
menstrual, es mas intenso durante la regla y desapare-
ce progresivamente a medida que desaparece la mens-
truacién. Como la enfermedad se puede diseminar por
la pelvis puede haber sintomas rectales, uretrales y
vesicales. También es posible la afectacién del nervio
ciatico con irradiacién del dolor hacia la pierna. Con el
progreso de la enfermedad puede haber alteraciones
de la movilidad, asi como debilidad de los miembros
inferiores.

A medida que progresa la enfermedad, el dolor ya
no s6lo ocurre durante la menstruacion, sino que pue-
de aparecer en la época de ovulacién. Eventualmente
se vuelve continuo por la reaccién del organismo a la
presencia de ese tejido ectopico, que produce distor-
sién anatomica de las estructuras pélvicas con forma-
cion de adherencias y retraccion del tejido por el pro-
ceso inflamatorio severo.

Debido a que la mayoria de los casos de dolor cré-
nico ocurren en mujeres, se ha sugerido que las hor-
monas desempefian un papel importante porque los
dolores son mas frecuentes antes que después de la
regla, cuando los niveles de estr6genos son més eleva-
dos. También se ha sefialado una elevada incidencia de
fibromialgias, artritis reumatoide, esclerosis multiple,
sindrome de fatiga autoinmune crénica y otras enfer-
medades autoinmunes en pacientes con endometriosis,



que es una enfermedad exclusiva de las mujeres y que
tiene una elevada prevalencia (Sinaii et al., 2002).

También ocurre dispareunia, cuando el pene cho-
ca contra el fondo de la vagina y existen lesiones im-
portantes de endometriosis en el fondo de la pelvis o
existen adherencias que fijen los 6rganos. En ciertas
posiciones sexuales donde puede haber penetracion
profunda del pene, como ocurre en la penetracién pos-
terior, mujer en posicién superior y en posicion de mi-
sionero con las piernas muy flejadas, es posible que el
pene choque contra el cuello del ttero y movilice las
estructuras pélvicas. Esto lo puede sentir una mujer
sin patologia como una molestia leve; pero cuando hay
endometriosis, sobre todo las lesiones infiltrantes pro-
fundas del fondo de saco de Douglas, el choque del
pene contra el cuello del ttero produce dispareunia.

Sangrado uterino anormal

La regla, que en condiciones normales suele ser
abundante desde los primeros dias, se presenta con
manchas pre y postmenstruales de varios dias de du-
raciéon. También es posible que se presenten manchas
durante la relacion sexual y la ovulacion. Puede haber
sangrado del tejido endometrial que se implanta lejos
de la pelvis, asi es posible el sangrado por el ombligo, la
tos con sangre, etc. En los casos de endometriosis seve-
ra de las paredes de la vejiga o del recto, es posible que
ocurra hematuria y rectorragia durante la menstruacion.

Infertilidad

Se ha sefialado que entre el 30% y 40% de las pa-
cientes con infertilidad tienen endometriosis y que
aproximadamente la mitad de las mujeres que presen-
tan esta patologia son infértiles (Simon y Mercader,
1995). Lo dificil es determinar qué grado de enferme-
dad y por cudl mecanismo se produce la infertilidad.
En los casos en que existe un problema adherencial
severo, es facil establecer la causa porque no ocurre la
interaccién trompa-ovarios, pero hay pacientes con
endometriosis leve que también presentan infertilidad
y la etiologia no es tan evidente. En general, la
endometriosis ocasiona infertilidad por tres mecanis-
mos diferentes:

* Efecto toxico sobre los espermatozoides y el 6vulo
producido por el aumento de las concentraciones
peritoneales de macréfagos, prostaglandinas,
interleucina-1, factor de necrosis tumoral y protea-
sas (Halme, 1992; ASRM, 1997). También se ha se-
nalado la presencia de autoanticuerpos contra el
endometrio que pueden alterar la implantacion
embrionaria (Lebovic et al., 2001).
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* Laendometriosis produce adherencias pélvicas que
alteran la captacion del évulo por la trompa. Ade-
maés de este efecto mecénico, se ha encontrado en
el liquido peritoneal un aumento de los niveles del
inhibidor de la captura del 6vulo (OCI) que altera
la interaccién del cumulus oophorus con la fimbria
(Suginami and Yano, 1988).

* Las pacientes con endometriosis pueden tener pro-
blemas endocrinos y ovulatorios, incluyendo sin-
drome del foliculo no roto, insuficiencia ldtea, cre-
cimiento folicular alterado, asi como picos prema-
turos de LH (Schenken et al., 1984).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico preciso de la endometriosis es difi-
cil porque sélo es posible mediante procedimientos
quirdrgicos, ya sea laparoscopia o laparotomia. Am-
bas técnicas permiten evaluar los endometriomas gran-
des y las lesiones superficiales diseminadas en la pel-
vis; sin embargo, los endometriomas pequefios y al-
gunas lesiones profundas pueden escapar a la obser-
vacion endoscopica o por laparotomia. Las técnicas no
invasivas o los hallazgos clinicos s6lo permiten una
sospecha diagnostica. A continuacion se analizan las
principales alternativas:

Examen fisico

Sélo las lesiones infiltrantes de la pelvis que se lo-
calizan en el ligamento rectovaginal y en el fondo de
saco de Douglas son fciles de determinar con un exa-
men pélvico bimanual. Se palpan como nédulos dolo-
rosos cuando el tacto se realiza durante la menstrua-
cién, y hay dificultad para la movilizacién de las es-
tructuras pélvicas.

Marcadores tumorales

Los marcadores tumorales son sustancias produ-
cidas por las células cancerosas y, algunas veces, por
células benignas, como sucede en las pacientes con
endometriosis, que se pueden encontrar en grandes
cantidades en la sangre o en la orina de los pacientes
con cancer y, con menos frecuencia, en las personas
que no tienen esta enfermedad.

Existen muchos marcadores tumorales y un solo
tipo de céncer puede producir varios; como en el caso
del cancer de ovario que se ha asociado con CA-125,
CA 72-4 y LASA-P. Se ha sefialado que las pacientes
con endometriosis pueden producir los dos marcado-
res siguientes:
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CA-125. Este es el estandar para el cancer epitelial de
ovario, que es el tipo mds comun de esta estructura. Se
ha sefialado que mas del 90% de las pacientes tienen
niveles por encima de 30 U/ml, cuando la enfermedad
estd avanzada; sin embargo, pacientes con patologias
como endometriosis, cancer de pulmoén o antecedentes
de cancer pueden tener niveles séricos elevados, en au-
sencia de lesiones ovaricas malignas. Se ha estimado que
los valores asociados a endometriosis estdn usualmen-
te entre 20 y 30 U/ml (Kitawaki et al., 2005).

CA-19-9. Aunque la prueba del CA-19-9 fue original-
mente creada para la deteccién del cadncer colorrectal,
es méas sensible para el cancer del pancreas. Los nive-
les anormales estan por encima de 37 U/ml. Actual-
mente, se considera el mejor marcador tumoral para
pacientes con cancer del pancreas y también se ha usa-
do para valorar la severidad de la endometriosis,
lograndose una buena relacién con la clasificacion re-
visada de la ASRM (Harada et al., 2002).

Existen otros marcadores de endometriosis, la ma-
yoria de los cuales no estan disponibles en la préctica
clinica, tales como los anticuerpos antiendometriales,
aromatasa P450, glicodelina, anticuerpos contra la
anhidrasa carboénica y la interleucina-6. El tnico dis-
ponible en el mercado es el MetrioTest® (Procrea
BioSciences Inc., Montreal, Canada), que es una prue-
ba basada en marcadores inmunolégicos (linfocitos T
y B, células NK y macréfagos). Se ha sefialado una es-
pecificidad de 91% y una sensibilidad de 75% (Brosens
et al., 2003).

Imagenologia

Histerosalpingogratia. Permite el diagnodstico de ade-
nomiosis, como se analiz antes, y el de salpingitis ist-
mica nodosa, también conocida como diverticulosis de
las trompas de Falopio.

La imagen radiolégica es usualmente bilateral y
bastante sugestiva de la enfermedad, de hecho se pue-
de decir que no existe otra enfermedad que tenga su
aspecto. Se observa como una imagen de exceso en for-
ma de «panal de abejas» en la parte proximal de la
trompa, que en muchos casos no produce su oclusiéon
(fig. 18-15).

La salpingitis istmica nodosa es de etiologia contro-
versial porque, a pesar de su clara su asociaciéon con
infecciones crénicas, un tercio de los casos presentan
endometriosis. Ocurre entre el 0,6% y el 11% de las
mujeres fértiles pero es mas comun en pacientes con
infertilidad e historia de embarazo ect6pico (Jenkins
et al., 1993).
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Figura 18-15.
HSG con una salpingitis istmica nodosa.

Ultrasonografia. Cuando se realiza por via vaginal s6lo
permite el diagnostico de endometriomas aunque se
debe diferenciar de otras patologias del ovario. Pese a
lo sencillo del método y su gran utilidad en ginecologia,
no es capaz de determinar el grado de extension de la
endometriosis, por tanto, el especialista tiene como
Unica opcion la laparoscopia diagnoéstica o una lapa-
rotomia para determinar el estadio de la enfermedad
(Bonilla-Musoles, 2000). En el capitulo 14 se hace un
andlisis detallado de las imdgenes de endometriomas.
La ultrasonografia por via rectal permite sospechar el
diagnoéstico de lesiones infiltrantes profundas del ta-
bique rectovaginal.

Resonancia magnética nuclear. En los endometriomas
permite establecer la presencia de un tumor de ovario,
pero al igual que con la ultrasonografia, no es posible
precisar el tipo. Con este procedimiento se ha conse-
guido una sensibilidad del 90,9% y una especificidad
del 77,8% en pacientes con lesiones infiltrantes pro-
fundas del fondo de saco de Douglas (Takeuchi et al.,
2005), y como se analiz6 con anterioridad, también tie-
ne valor en los casos de adenomiosis.

Se ha sefialado una buena relacién diagndstica en
los casos de endometriosis ureteral (Balleyguier et al.,
2004), colorrectal (Thomassin et al., 2004) y de la pa-
red abdominal (Balleyguier et al., 2003).

Quirargico

Laparoscopia. Constituye el patron oro del diagnosti-
co de esta enfermedad, sobre todo para las lesiones
superficiales y los endometriomas grandes. Las lesio-
nes infiltrantes profundas y los endometriomas peque-
Nos pueden escapar a esta técnica diagnostica. Se pue-
de hacer mediante la microlaparoscopia con sedacién,
principalmente en los casos de endometriosis en eta-
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pas tempranas (Ikeda et al., 2005). Tiene la ventaja de
que su costo es menor y la desventaja de que sélo se
puede hacer el diagnéstico porque el tratamiento por
laparoscopia requiere una técnica convencional bajo
anestesia general.

Laparotomia. Esta operacion no esta indicada para el
diagnodstico; sin embargo, es comun realizar una
laparotomia por otra patologia ginecolégica y encon-
trar lesiones circunstanciales de endometriosis que no
se sospechaban antes.

Prueba terapéutica con
anticoncepcion hormonal

El diagnéstico clinico de endometriosis no es sen-
cillo y tanto los marcadores como la imagenologia no
son especificos, debido a esto se requiere un procedi-
miento quirtrgico que suele ser costoso y no accesible
a grandes segmentos de la poblacién. En los casos de
sospecha de la enfermedad, se pueden hacer varios ci-
clos de anticonceptivos orales con analgésicos, prefe-
riblemente antiinflamatorios no esteroideos, adminis-
trados en los dias que preceden a la regla y los prime-
ros dias de la misma. Si desaparecen los sintomas es
probable que se trate de una endometriosis y en ese
caso se continta con anticonceptivos u otras alternati-
vas que se analizan més adelante (Taskin et al., 1996).
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TRATAMIENTO

Aspectos generales

La endometriosis es una enfermedad relacionada
con el ciclo menstrual, de tal manera que la tinica for-
ma de evitar su aparicién es mediante la interrupcién
de la menstruacién, como ocurre fisiol6gicamente sélo
durante el embarazo y la menopausia. Cualquier tipo
de tratamiento debe tender a minimizar o suspender
el flujo menstrual y tener en cuenta los deseos o no de
reproduccion.

En las pacientes con deseo de descendencia y
endometriosis grado I-1I, se puede tener una conducta
expectante; mientras que en los casos de endometriosis
grado III-IV, se debe tener una conducta més agresiva:
en la mayoria de los casos, la fertilizacion in vitro (FIV)
es la tnica alternativa posible.

En la figura 18-16 se puede apreciar el algoritmo
que se utiliza en FERTILAB para el tratamiento de
aquellos casos en los que se sospeche el diagnéstico de
endometriosis, pero no se ha practicado una laparos-
copia/laparotomia, y en la figura 18-17, el algoritmo
que se usa en FERTILAB para aquellos casos en los
que se haya hecho un diagnostico certero de endome-
triosis.

Clinica endometriosis

Sin ‘
mejoria \
AOC continuos o
Laparoscopia =@l  progestagenos+AINES
\* \\ Con_
Cirugia s Andlogos GnRH mejoria

¥

AOC continuos, progestagenos+AINES,
Mirena®, Implanon® vs. embarazo

Figura 18-16.
Algoritmo que se usa en FERTILAB en los casos en que no exista un diagnostico definitivo
de la enfermedad pero existe la sospecha clinica.
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Jf Diagnostico endometriosis

Andlogos GnRH

¥

6 meses

\

Problema economico

¥

AOC continuos o

progestagenos+AINES
* Con.
Y mejoria

AOC continuos, progestagenos+AINES,
Mirena®, Implanon® vs. embarazo

Figura 18-17.
Algoritmo que se usa en FERTILAB en los casos en que existe un diagndstico definitivo de endometriosis.

Tratamiento expectante

Una de las curiosidades de esta enfermedad es su
impredecible comportamiento con el paso del tiempo
y la respuesta a las multiples alternativas de tratamien-
to médico, quirtdrgico o a la combinacién de ambos.
En una serie donde se compar¢ la incidencia de emba-
razo en pacientes que recibieron analogos de la GnRH,
con un grupo control que no recibié medicamentos, la
incidencia de embarazos en el grupo tratado fue de
48%, mientras que en el grupo control fue de 42%
(Marana et al., 1994). Resultados similares se han en-
contrado en otros estudios clinicos estandarizados
(Fedele et al., 1992).

Cuando se compara con cirugia, el manejo expec-
tante también parece tener éxito. En una serie de 45
pacientes con endometriosis leve, 16 fueron tratadas
con manejo expectante y 75% se embarazé en un afio.
Mientras que 29 pacientes tratadas con cirugia conser-
vadora tuvieron una incidencia de embarazo del 72,4%
(Schenken and Malinak, 1982). Es importante tener en
cuenta que todos estos casos tenian endometriosis mi-
nima o leve porque las mujeres con endometriosis mo-
derada o severa usualmente requieren FIV para solu-
cionar el problema de infertilidad y tratamiento quirtr-
gico radical con histerectomia cuando no responden al
tratamiento y no estn interesadas en embarazo.

Médico

Supresion de estrogenos. Debido a que es una enfer-
medad estrechamente relacionada con los estrégenos,
la administraciéon de productos que disminuyan su
produccién ovérica puede solucionar el problema,
como ocurre con los anticonceptivos orales (AO). A
pesar de que los estudios realizados por la Oxford
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Family Planning Association Study y los del Royal
College of General Practitioners encontraron una dis-
minucion de la incidencia de endometriosis en usua-
rias de AO y aumento en las usuarias anteriores, los
resultados siguen siendo polémicos (sin autor, 1997).
Lo cierto es que las pacientes con dolor por endome-
triosis tienen mejoria de los sintomas, por lo que es el
medicamento de eleccién en el tratamiento de pacien-
tes con endometriosis que no estén interesadas en sa-
lir embarazadas (Amsterdam et al., 2005).

Una nueva formulacién para administraciéon de
AQO, que contiene levonorgestrel y etinilestradiol
(Seasonale®), puede en teoria disminuir no sélo los sin-
tomas de la endometriosis sino también la progresion
de la enfermedad. En esta formulacion, la usuaria s6lo
va a tener cuatro reglas al afio porque toma una pasti-
lla diaria durante 84 dias, seguidos de 7 dias de des-
canso en los que le va a venir la menstruacién. En Ve-
nezuela no existe esta presentacion; sin embargo, sele
puede indicar a la paciente que tome cuatro cajas se-
guidas de unas pastillas con igual composicién (Nor-
dette®) y luego descanse una semana; de esta manera
se puede lograr el mismo efecto. Se estan ensayando
nuevas formulaciones de AO en las que la usuaria toma
el medicamento en forma continua y nunca tiene la
regla. Sus efectos sobre la endometriosis son descono-
cidos porque estan en etapa de investigacion.

También se puede suprimir la produccién de es-
trégenos mediante la administraciéon de andlogos de
GnRH que tienen una accion central de inhibicion en
la produccién de gonadotropinas. Esta terapia fue in-
troducida en 1982 y se basa en la generacion de un
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estado de hipogonadismo, que puede durar hasta 50
dias luego de la administracién de la dltima inyeccién
(Meldrum et al., 1982). Con su uso, la paciente puede
presentar sintomas como disminucién de la libido, se-
quedad vaginal, calorones, etc., aunque éstos se pue-
den controlar con la administracién simultdnea de
estrogenos conjugados equinos (Premarin®) o de tibo-
lona (Livial®) por el tiempo que dure el tratamiento.

Otro inconveniente es que sélo se pueden admi-
nistrar por 6 meses porque pueden producir osteopo-
rosis, aunque ésta es reversible (Paoletti et al., 1996).
Se ha sefalado que cuando su uso se prolonga por 6 a
24 meses puede ocurrir una osteoporosis durante mas
de 6 afios, que no se beneficia con el uso concomitante
de estrégenos o tibolona (Pierce et al., 2000). Por otro
lado, el tratamiento es costoso y su efectividad en in-
fertilidad estd cuestionada, sobre todo en casos de
endometriosis leve, en los que no se ha encontrado
mejoria de las tasas de embarazo cuando se compara
con el tratamiento expectante (Marana et al., 1994).

Disminucion o suspension del flujo menstrual. Si se
considera que la etiologia més probable de la endome-
triosis es por menstruacién retrégrada, es de esperar
que se si se disminuye o suspende el flujo menstrual
se puede alterar la progresion de la enfermedad. De
esa manera, se ha utilizado el implante subdérmico de
etonogestrel (Implanon®) logrando una mejoria de los
sintomas, aunque los efectos a largo plazo sobre la en-
fermedad son desconocidos (Yisa et al., 2005).

De la misma manera el endoceptivo Mirena® es un
innovador sistema para la prevencion del embarazo.
Consiste en un dispositivo en forma de T, impregnado
de bario para hacerlo visible a los rayos X, que se in-
serta en el titero de la mujer. Alrededor de la rama ver-
tical se encuentra un reservorio que contiene 52 mg de
levonorgestrel, que es el progestdgeno mds usado en
los anticonceptivos orales. El reservorio estd a su vez
cubierto con una membrana que regula la liberacion
de la hormona dentro de la cavidad uterina a razén de
20 pg/dia. Con este dispositivo, se logra una efectivi-
dad por 5 afos desde el momento de la insercién. Al
igual que con el implante subdérmico, el volumen del
flujo menstrual disminuye considerablemente o des-
aparece, lo cual confiere una mejoria de los sintomas
de endometriosis (McGavigan and Cameron, 2003).

Decidualizacion del endometrio. La terapia conocida
como «pseudoembarazo» fue introducida por Kistner
en 1958 (Kistner, 1958), basada en las observaciones
realizadas en pacientes a las que se les realizaba una
cesarea, de que los implantes endometridsicos sufrian
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cambios de decidualizacién que los volvian inactivos.
Este tratamiento fue popular hasta la década de los
afos 70 y era efectiva con el uso de progestagenos ora-
les o parenterales. Después se consiguié un efecto si-
milar con el uso continuo de los AO (Kistner, 1970).

El uso de los progestagenos todavia tiene lugar en
el tratamiento de los sintomas relacionados con
endometriosis, sobre todo en mujeres en las que estén
contraindicados los estrégenos contenidos en los AO
o en las pacientes que tengan intolerancia a los mis-
mos (Schweppe, 2001). Se puede usar el acetato de
medroxiprogesterona por VO en dosis de 10 mg TID,
comenzando el primer dia de la regla. También se pue-
de usar la via IM en dosis de 1 ampolla cada 3 meses,
que es una alternativa més econémica que la adminis-
tracion de analogos de la GnRH, con resultados simi-
lares (Arowojolu, 2000). El uso para prevenir la pro-
gresion de la enfermedad y solucionar el problema de
pacientes infértiles no ha logrado sus objetivos
(Harrison and Barry-Kinsella, 2000).

Atrofia del endometrio. Se sabe que los andrégenos
son capaces de producir atrofia del tejido endome-
triésico. Basado en este principio es que apareci6 el
danazol, un derivado sintético de la testosterona que
fue introducido en 1971 (Grennblatt, 1971). La dosis
recomendada era de 600-800 mg/ dia; sin embargo, los
efectos secundarios androgénicos hicieron que perdiera
popularidad. Recientemente se ha utilizado por via
vaginal en la forma de supositorios y anillos impreg-
nados del producto con el fin de disminuir los efectos
secundarios. A pesar de esto no es un medicamento
disponible en la mayoria de los paises y su uso no es
popular (Olive et al., 2006).

La gestrinona también fue otro medicamento con
efectos androgénicos y anabolizantes que se utiliz6 en
el tratamiento de la endometriosis. Tiene la ventaja de
que s6lo se puede administrar en dosis de 2,5 a 10 mg
2 veces por semana; sin embargo, tampoco es un me-
dicamento popular por sus efectos androgénicos que
pueden ser moderados y transitorios, pero algunos
como cambios de la voz, hirsutismo e hipertrofia del
clitoris pueden ser irreversibles (Robyn et al., 1984).

Tratamientos experimentales. Se estan ensayando va-
rios tipos de medicamentos para intentar conseguir un
tratamiento efectivo de la endometriosis entre los cua-
les se encuentran los siguientes (Olive et al., 2006):

* Mifepristona (RU-486), que acttia como antagonista
de la progesterona y en experimentos animales
causan un efecto de atrofia endometrial.

468



EnpoMETROSIS

* Antagonistas de la GnRH, que actian de manera
similar a los agonistas bloqueando la produccién
de gonadotropinas y la produccién de esteroides
ovaricos.

* Inhibidores de la aromatasa, que interfieren con la
produccion ovarica de estrogenos. El anastrazole
es el producto que més se ha ensayado en huma-
nos y se han logrado buenos resultados asociados
a los agonistas de la GnRH.

* Inhibidores del factor alfa de necrosis tumoral
(TNF-alfa), que tienen efecto porque esta citoquina
estd aumentada en los implantes endometridsicos;
sin embargo, no se han estudiado en humanos.

* Inhibidores de la angiogénesis porque para que los
implantes endometridsicos sobrevivan es necesa-
rio el establecimiento de un nuevo suministro de
sangre; el tinico producto ensayado en humanos
recientemente ha sido la talidomida.

* Inhibidores de la matriz metaloproteinasa (MMPs)
pueden tener efecto sobre la endometriosis porque
los implantes tienen un aumento de MMPs. El tini-
co estudiado en animales ha sido el ONO-4817 que
se ha usado con éxito en la adenomiosis inducida
experimentalmente.

* Pentoxifilina y otros inmunomoduladores han sido
usados exitosamente con base en el hecho de que
la endometriosis tiene un componente inmuno-
16gico en su desarrollo.

* Agonistas de los receptores beta de estrégenos, que
tienen un efecto antiestrogénico.

Quiradrgico

El tratamiento quirtrgico de la endometriosis tie-
ne dos finalidades fundamentales, la supresion del
dolor y la restauracién de la fertilidad. En ambos, la
cirugia ha sido controversial, en el caso del dolor por-
que existen alternativas médicas como los potentes
analgésicos que, asociados a la terapia para la dismi-
nucién o supresion del flujo menstrual, permiten un
control aceptable de los sintomas.

En el caso de la fertilidad, las pacientes con endo-
metriosis minima o leve tienen una buena respuesta al
tratamiento expectante o cirugia en comparacion con
el tratamiento médico; asimismo, los casos de endome-
triosis moderada o severa se benefician mas del trata-
miento quiridrgico para el dolor, pero es mejor la FIV
para lograr el embarazo (Adamson and Pasta, 1994).
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Siempre ha existido controversia sobre cudl es la
mejor alternativa de tratamiento quirtrgico, si la lapa-
rotomia o la laparoscopia. La ideal es la que mejor se
adapte a la experiencia del cirujano y a la disponibili-
dad de equipos sofisticados de endoscopia. En un es-
tudio donde se compararon ambas vias de abordaje en
pacientes que fueron controladas por 24 meses, la in-
cidencia de embarazo en el grupo al que se le practicé
la laparoscopia fue de 54% y en el grupo de laparotomia
fue de 45%, resultados estadisticamente no significati-
vos (Busacca et al., 1998).

También hay que tener en cuenta el tamafio del
endometrioma para decidir si es necesaria una cirugia
0 una puncion previa a una FIV. Existe el criterio uni-
versal de que los endometriomas menores de 3 cm se
pueden observar y los mayores de 6 cm se deben ope-
rar. La controversia existe con los que miden entre 4 y
6 cm y si se deben o no punzar antes de una FIV para
mejorar los resultados.

Drenaje del endometrioma. El drenaje, ya sea por pun-
cién transvaginal o por via laparoscopica, tiene una
incidencia de recurrencia variable entre 21% y 88% a
los 6 meses del procedimiento (Al-Schhrani and Tu-
landi, 2006). Cuando se asocia a los agonistas de la
GnRH por 3 meses, se ha observado una disminucién
significativa del didmetro del endometrioma (Donnez
et al., 1994). Otro criterio que ha tomado més auge es
el de no punzar los endometriomas antes de la aspira-
cion folicular en casos de FIV, porque no se ha demos-
trado ningtin beneficio sobre las tasas de embarazo y
se ha sefialado un aumento de la posibilidad de infec-
cion en el 1,3% de las pacientes (Zanetta et al., 1995).

Laparoscopia. Los avances en equipos y en técnicas de
endoscopia han hecho que la laparoscopia sea el trata-
miento de eleccion para casos de endometriosis. El tra-
tamiento depende del tipo de presentacion de la en-
fermedad:

* En las lesiones superficiales de endometriosis se
puede hacer la electrocoagulaciéon de las lesiones
con el electrocoagulador monopolar o bipolar, el
coagulador de argén, el coagulador térmico de
Helica (Helica Instruments, Lothian, Reino Unido)
y el coagulador de plasma frio (Soring, Quickborn,
Alemania). También se puede utilizar el laser de
CO, (Sutton, 2006a) y el ultrasonido de alta frecuen-
cia (Harmonic Generador, Ethicon Endo-Surgery,
Inc.) (Miller, 2006).

e Los endometriomas se pueden tratar con fenes-
tracion y ablacion de las paredes del quiste con la-



ser o electrocoagulacion, o mediante incisién y re-
mocion del quiste. Aunque esta tltima técnica es
mas dificil por laparoscopia, es la que tiene menos
recurrencia (Al-Schhrani and Tulandi, 2006).

* Laslesiones profundas rectovaginales que obliteran
el fondo de saco de Douglas, asi como las lesiones
intestinales y del tracto urinario, también se pue-
den tratar por via laparoscopica, aunque se requiere
un cirujano bien entrenado en técnicas endosco-
picas y un equipo sofisticado (Skull and Rockall,
2006; Donnez et al., 2006).

Figura 18-18.
Incision de la superficie del ovario.

En la pagina Web www.fertilab.net
se puede apreciar el video de una cistectomia por
laparoscopia.

El Uniform Resource Locator (URL) es el siguiente:
WAB-18-1

J

http://www.fertilab.net/wab

\

Laparotomia. Aunque ha habido una disminucién de
las publicaciones de esta via de abordaje, en contraste
con un mayor niimero de publicaciones que favorecen
el uso de la laparoscopia, también es cierto que esta
via requiere una curva de aprendizaje muy larga, que
no se logra en los hospitales donde se entrenan la mayo-
ria de los especialistas latinoamericanos, ademaés de re-
querir equipos endoscépicos sofisticados de costo ele-
vado que también es una limitante en nuestros paises.

Conocer cuél de los dos métodos es el que mejor
resultados ofrece, depende mucho de la habilidad del
cirujano y del equipo de endoscopia con el que cuen-
ta. En un estudio realizado en 40 pacientes tratadas
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La mejor técnica es en la que se realiza la incision
de la pared del ovario con el fin exponer las paredes
del quiste (fig. 18-18) para posteriormente liberar toda
la capsula del endometrioma (fig. 18-19). El ovario se
deja abierto y se pude recubrir con Interceed® (Ethicon,
Inc. Sommerville, NJ). Uno de los inconvenientes de la
cistectomia por laparoscopia es que la incisién del ova-
rio se hace en su parte superior, que como se analiza
mas adelante favorece la formaciéon de adherencias
entre la trompa y el ovario.

Figura 18-19.
Liberacion de la capsula del quiste.

mediante laparoscopia y 41 casos por laparotomia, no
hubo diferencias en cuanto a la recurrencia de la
dismenorrea, dispareunia, dolor pélvico y los hallaz-
gos clinicos en los dos grupos; ademaés la tasa cumu-
lativa de embarazos fue similar para ambos tipos de
abordaje de la cavidad (Busacca el al., 1998).

Las lesiones superficiales se tratan con electro-
coagulacion, las lesiones profundas con escision y los
endometriomas con incision y ablacién sin extirpar el
ovario. Como la enfermedad induce la formacién de
adherencias que favorecen la infertilidad y el dolor
pélvico, también es recomendable la eliminacién de
todas las adherencias y la reconstruccién pélvica, tra-
tando de dejar las estructuras en la posicion mds ana-
témica posible. A continuacién se hace una descrip-
cion de una cistectomia por un endometrioma de ova-
rio adherido al ligamento ancho.

La mayoria de los endometriomas se forman por-
que las células endometriales que estan sobre la su-
perficie del ovario se invaginan en el 6rgano y prolife-
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ran en los ciclos menstruales siguientes hasta que el
tejido comienza a sangrar formando el «quiste de cho-
colate» (fig. 18-20). En el sitio donde ocurri6 la inva-
ginacion, que usualmente es en el fondo de saco de
Douglas, se forma una adherencia fuerte, por eso lo
mejor es comenzar la operacién introduciendo la mano
detrds del quiste y digitalmente separar el endome-
trioma del ligamento ancho en la zona donde se inici6
la patologia, lo cual inevitablemente provoca la ruptu-
ra del endometrioma (fig. 18-21).

Es un error frecuente tratar de hacer una incisién
en la parte superior del ovario y comenzar la disec-
cién hacia abajo con el fin de extraer toda la capsula
del ovario intacta. El cirujano se siente orgulloso cuan-
do ve como la capsula estéd casi completamente extrai-
da de manera intacta y cuando esta a punto de termi-
nar se rompe, lo que ocurre en més del 90% de los ca-
sos porque en la etiopatogenia de la enfermedad el
problema comenz6 de afuera hacia adentro, haciendo
imposible la extraccion intacta del quiste. En los pocos
casos en que el endometrioma se originé a partir de
un foliculo roto o de la metaplasia celémica del estroma
ovarico, la extraccion completa de la capsula es posi-
ble. Para saber de qué tipo es el endometrioma basta
ver si estd adherido o no, si estd adherido va a ser im-
posible la remocién intacta.

Otro problema de hacer la incisién en la parte su-
perior del ovario es que si se forman adherencias, és-
tas van a ocasionar la fusiéon del ovario con la trompa,
generando alteraciones en el proceso de captacion del
6vulo durante la ovulaciéon. Cuando la incision se hace
en la cara posterior, si se forman adherencias es hacia
el ligamento ancho con menos posibilidad de alterar
la funcién trompa-ovario. Este es uno de los inconve-
nientes de la extirpacién por laparoscopia donde por
razones técnicas es casi imposible hacer la incisién en
la parte posterior del quiste (fig. 18-18).

El siguiente paso consiste en separar la cdpsula del
endometrioma del tejido ovarico sano (fig. 18-22). Esta
parte de la operacién es relativamente facil porque
existe una separacion clara de la cadpsula del endome-
trioma y el estroma del ovario. Cuando la cdpsula estd
casi desprendida, se llega al sitio donde se inici6 el
endometrioma y suele haber adherencias fuertes que
dificultan su diseccién. En muchos casos, hay que pro-
ceder a resecar la parte de la cadpsula que esta fuerte-
mente adherida al ovario y al ligamento ancho.

Una vez que se ha extraido la capsula del quiste,
se procede a la hemostasia con electrocoagulacién de
los vasos que pueden estar sangrando en el estroma
del ovario. Se cubre toda la superficie interna del ova-
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rio con una malla de Surgicel® (Johnson and Johnson
Medical, Inc., New Jersey, NJ) (fig. 18-23). Esta com-
plementa la hemostasia que se hizo con el electro-
coagulador porque la malla de Interceed® (Ethicon, Inc.,
Sommerville, NJ), con la que se va a cubrir el ovario
para evitar las adherencias, no funciona bien en su-
perficies sangrantes (ver cap. 16) (fig. 18-24).

Al final de esta cistectomia, el ovario se cubre to-
talmente con Interceed®, bien separado del resto de las
estructuras, que actia como una barrera solida para
evitar las adherencias (fig. 18-25). El ovario no se sutu-
ra sino que la malla acttia para mantener aproximados
sus bordes. En otra parte de la operacion, no mostrada
en esta serie de figuras, la zona del ligamento ancho
que estaba adherido al endometrioma también se cu-
brié con Interceed® para complementar la técnica
antiadherencias (ver cap. 16).

Figura 18-20.
Endometrioma de ovario derecho
adherido al ligamento ancho.

Figura 18-21.
Ruptura del endometrioma al separarlo
digitalmente de su adherencia al ligamento ancho.
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Figura 18-22. Figura 18-23.
Separacion de la capsula del endometrioma Ovario relleno con la malla de Surgicel®.
del tejido ovarico sano.

Figura 18-24. Figura 18-25.
Colocacion de la malla de Interceed®. Resultado final.

Figura 18-26.
Laparoscopia de segunda mirada
de la cirugia anterior.

Figura 18-27.
Respuesta del ovario operado en la secuencia fotografica
anterior a la induccién con gonadotropinas.
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Esta técnica tiene la ventaja de que es rdpida, no se
usan suturas y las estructuras pélvicas quedan libres
de adherencias, como se puede ver en la laparoscopia
de segunda mirada de ese mismo caso (fig. 18-27), muy
diferente a los procesos adherenciales que suelen ocu-
rrir luego de cistectomias por endometriomas donde
no se siguen las técnicas antiadherencias (fig. 18-28).

Figura 18-28.
Ecosonografia con adherencias fuertes
uteroovaricas luego de una cistectomia por
endometrioma sin prevencion de adherencias.

En la pagina Web www.fertilab.net
se puede apreciar el video de la cistectomia de un
endometrioma.

El Uniform Resource Locator (URL) es el siguiente:

http://www.fertilab.net /wab WAB 18-2

Denervacion pélvica. Uno de los problemas principa-
les de la endometriosis es el dolor pélvico y se ha su-
gerido que este procedimiento puede beneficiar a la
paciente y disminuye el dolor.

El problema es que las intervenciones de denerva-
cién usualmente se hacen junto con otras técnicas como
lisis de adherencias, suspension uterina, ablacion de
endometriosis superficiales, entre otras, y es dificil pre-
cisar si la desaparicion del dolor es por esos procedi-
mientos o por la denervaciéon. Aunque en un estudio
prospectivo aleatorio doble ciego controlado se not6
una mejoria de los sintomas del dolor cuando la ope-
racion se acompafié de denervacion pélvica (Palomba
and Zullo, 2006).
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Los procedimientos sugeridos son los siguientes:

* Reseccion del ligamento uterosacro, que consiste
en la reseccién o ablacién de por lo menos 1 cm de
profundidad y 1 cm de longitud de los ligamentos
en su punto de unién con el ttero.

* Neurectomia presacra, que consiste en la total re-
seccién de los nervios presacros en los limites del
tridngulo interiliaco de Cotte.

Histerectomia. Las pacientes con endometriosis que no
respondan al tratamiento médico o quirtirgico conser-
vador o las que no tienen interés en la reproduccion,
son candidatas a una histerectomia con conservacion
de ovarios o sin ella. Dejar los ovarios permite la posi-
bilidad de un embarazo con ttero subrogado y evita
las complicaciones de una menopausia precoz. La me-
joria de los sintomas se presenta en alrededor del 74%
de las pacientes, con 21% con dolor de menor intensi-
dad y 5% con persistencia o aumento del dolor (Hillis
et al., 1995).

Si la mujer no esta interesada en futuros embara-
z0s, es preferible la remocién de ambos ovarios porque
se ha encontrado una mejoria del dolor, una disminu-
cién de la recurrencia de la enfermedad y por la rela-
cién de la endometriosis con el cdncer de ovario. El pro-
blema es que la ooforectomia en pacientes relativamen-
te j6venes hace necesaria la terapia de reemplazo hor-
monal (TRH) y ésta se asocia a un aumento de la persis-
tencia/recurrencia de los sintomas endometridsicos,
ademds de un aumento de la posibilidad de cadncer en
las lesiones de endometriosis que aparecen como con-
secuencia de la TRH (Garry and Abbott, 2006).

En la pagina Web www.fertilab.net
se puede apreciar el video de una histerectomia.

El Uniform Resource Locator (URL) es el siguiente:

http://www.fertilab.net /wab WAB 18-3

Médico-quirargico

Este esquema terapéutico implica la posibilidad de
administrar algin medicamento previo a la cirugia
seguido de otro después de la misma. El tratamiento
preoperatorio con analogos de la GnRH disminuye la
severidad de las lesiones y hace mas facil la interven-
cion quirtrgica; sin embargo, existe la posibilidad de
que se dejen lesiones endometridsicas que disminuye-
ron con la terapia, asi como la posibilidad de ruptura
de un endometrioma. Por otra parte, implica una lapa-
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roscopia para hacer el diagnéstico, seguido del trata-
miento médico para una eventual segunda laparos-
copia o laparotomia que complete la terapia, situaciéon
que s6lo se pude hacer en contados paises y en estra-
tos sociales elevados. Ademas, hay que evaluar la pro-
longacién del tiempo para resolver la endometriosis,
lo que puede ser dificil de tolerar emocionalmente
(Farquhar, 2006).

En cuanto al tratamiento postoperatorio, se revi-
saron ocho estudios aleatorios controlados, tres de ellos
doble ciegos comparados con placebo, y los otros cin-
co sin tratamiento. Los resultados no fueron estadis-
ticamente significativos en cuanto a la reduccién del
dolor, recurrencia de la enfermedad o tasas de emba-
razo (Farquhar, 2006). Por tanto, la evidencia es insu-
ficiente como para recomendar el tratamiento postope-
ratorio con andlogos de la GnRH. Una alternativa a la
administracion de andlogos de la GnRH es la insercion
postoperatoria del endoceptivo Mirena® con el fin de
controlar el dolor; ésta ha sido ensayada con éxito en
varias series (Vercellini et al., 2003; Fedele et al., 2001).

En conclusion, no existe evidencia de que la tera-
pia médica pre o postoperatoria tenga influencia en
las tasas de recurrencia de la enfermedad o en la mejo-
ria de las tasas de embarazo.

CANCER Y ENDOMETRIOSIS

Aunque la endometriosis es una enfermedad be-
nigna tiene un comportamiento similar a un cancer
porque es capaz de diseminarse localmente por inva-
sién, como es el caso de la adenomiosis, y por el siste-
ma vascular y linfatico que explica las lesiones a dis-
tancia, aunque no es capaz de malignizarse; sin em-
bargo, se ha asociado al cdncer de ovario con una inci-
dencia variable de entre 0,3% y 0,8% (Czernobilsky,
1970). En una serie de 100 pacientes, se encontr6 que
el riesgo de céncer es mayor cuando la endometriosis
es ovarica (5%) que cuando la localizacion es
extraovarica (1%) (Stern, 2001), y de estas tltimas, el
riesgo es mayor cuando la endometriosis se encuentra
en el tabique rectovaginal (Martin, 2006).

Los tipos histologicos mas frecuentes son: adeno-
carcinoma endometroide (26%), cancer de células cla-
ras (21%), cancer de células mixtas (22%), mucinoso
(6%), seroso (4%) y otros tipos (6%) (Vercellini, 1993).

También se ha sefialado un aumento de la posibili-
dad de otros tipos de cancer, como se observa en un
estudio sobre 20.686 mujeres que fueron seguidas por
11,4 afios, lo cual corresponde a 216.852 mujeres/afio
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de seguimiento, en el que el riesgo relativo total de
cancer fue de 1.2. Se encontr6 un aumento en el cancer
de mamas (1.3), cdncer de ovario (1.9) y cdncer hema-
topoyético (1.4), especialmente de linfoma no-Hodgkin
(1.8). La incidencia de cédncer de ovario fue particular-
mente elevada en mujeres con historia de endome-
triosis de larga data (4.2). El riesgo de cancer de cuello
estaba diminuido (0.7) y no se consiguieron cambios
significativos en el riesgo de cancer de endometrio (1.1).
La tinica explicacién que se puede dar a este aumento
de riesgo es la relacién de esta patologia con alteracio-
nes inmunolégicas y hormonales (Brinton et al., 1997).

RESUMEN

La endometriosis se define como aquel proceso pa-
toldgico con presencia de tejido endometrial fuera de
su localizacion normal dentro del ttero. De acuerdo
a su localizacién, puede ser genital y extragenital,
cuando esta presente en cualquier otra estructura del
cuerpo como pelvis, intestino, pleura, ombligo, etc.

Es una enfermedad cruel aunque no maligna, a
pesar de que las mujeres con historia de endome-
triosis tienen mas tendencia a sufrir de céncer de
ovario que la poblacién normal. Esta patologia
puede incapacitar a la mujer en su época repro-
ductiva, en el &mbito social por los dolores inten-
sos que suele sufrir durante la regla; en el sexual,
por los dolores durante el coito; y en el reproduc-
tivo, porque la vuelve infértil.

La incidencia real de la enfermedad es desconoci-
da por lo dificil que resulta hacer el diagnéstico. Se
estima que del 7% al 10% de las mujeres tiene
endometriosis y alrededor del 50% de las mujeres
premenopatsicas presentan evidencia de la enfer-
medad, con una prevalencia de 38% en pacientes
infértiles y entre el 71% y 87% de las mujeres con
dolor pélvico.

La teoria de la menstruacion retrégrada es la mas
aceptada y difundida desde la primera descripcién
de la enfermedad, la cual sugiere el mecanismo de
implante retrégrado de fragmentos de endometrio
que atraviesan las trompas de Falopio hacia la ca-
vidad peritoneal durante la menstruacion. Otras
teorias incluyen la diseminacién linfética, vascular
y mecénica y la de la metaplasia celémica. Otros
factores por considerar son las alteraciones
inmunoldgicas y los factores genéticos.
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La endometriosis también se puede subdividir en
tres grandes categorias de acuerdo a la localizacién
y tipo de lesiones: endometriosis peritoneal super-
ficial, endometrioma y lesiones infiltrantes profun-
das; la adenomiosis es una variante de esta ultima
que se caracteriza por la presencia de glandulas
endometriales debajo de la interfase endometrio-
miometrio, formando una especie de nidos en el
espesor del miometrio.

La triada clinica de la endometriosis incluye dolor,
alteraciones del ciclo menstrual e infertilidad, que
puede ser debida a un efecto téxico sobre los game-
tos, adherencias pélvicas y/o trastornos ovulato-
rios. El diagnostico se puede hacer por los marca-
dores tumorales, imagenologia, la prueba terapéu-
tica con anticoncepcién hormonal y laparoscopia,
que es el patrén oro. El tratamiento puede ser mé-
dico, quirtrgico o una combinacién de ambos, aun-
que el tratamiento expectante es una alternativa
en la endometriosis minima o leve.

Es importante tener en cuenta que las pacientes con
endometriosis tienen aumento de la frecuencia de
cancer de ovario, especialmente adenocarcinoma
endometroide, pero que también son mas comu-
nes el cancer de mamas y los cdnceres hemato-
poyéticos, especialmente del linfoma no-Hodgkin.
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