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Introduccion

El dolor menstrual constituye un fre-
cuente motivo de consulta de las adoles-
centes cuya etiologfa no siempre es ficil de
precisar ya que habitualmente se imbrican
las causas orgdnicas con las psicoldgicas.
Este es un sintoma que le da una buena
oportunidad al ginecdélogo para evaluar a
la adolescente en todo su contexto, no li-
mitdndose solo a calmar el dolor.

Nuestra metodologia de estudio de la al-
gomenorrea en general ya la hemos abor-
dado en publicaciones anteriores.! Aqui
nos limitaremos a profundizar el conoci-
miento de una de sus principales causas
como es la endometrosis cuando se pre-
senta en la etapa perimendrquica.

En la actualidad ya tenemos evidencias
claras de que esta enigmdtica enfermedad
puede comenzar en etapas muy cercanas a
la menarca e incluso antes de que ella se
produzca, como hemos tenido la oportu-
nidad de observar en dos pacientes.

Desde la primera descripcién anatémica
de Rokitansky (1860) y clinica de Samp-
son (1921) es mucho lo que se ha avanza-
do en el conocimiento de la misma. Hoy
sabemos que para que ocurra el implante
de la mucosa endometral fuera de la cavi-
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dad uterina deben ocurrir diferentes fené-
menos bioldgicos. No basta el reflujo
transtubario para que se implante el endo-
metrio ovulatorio, sino que ademds deben
alterarse los complejos mecanismos depu-
radores de la sangre menstrual caida en la
pelvis controlados por factores inmunolé-
gicos que se alteran.

A su vez, hoy también sabemos que estos
factores inmunoldgicos estdn intimamente
relacionados con factores psiquicos y en-
décrinos, lo cual nos obliga a ver a la pa-
ciente en forma integral si queremos prac-
ticar buena medicina.

El advenimiento de la laparoscopia y su
mayor indicacién en jévenes nos hizo re-
flexionar acerca de que esta patologia estd
subdiagnosticada en adolescentes.

En la era prelaparoscépica el hallazgo de
endometrosis en pacientes menores de 19
anos oscilaba entre el 6 y el 10%, y ahora
se reportan incidencias que oscilan entre el
40 y 70% en grandes series de adolescen-
tes con dolor pelviano crénico. La situa-
cién no es simple porque no es posible in-
dicar una laparoscopia ginecoldgica ante
un sintoma tan comdn como el dolor
menstrual en una joven. Por lo tanto, de-
be manejarse el tema con suma prudencia
y por ello nos parecié operativo hacer esta
actualizacién y explicitar nuestra metodo-
logfa de accién basada en la propia expe-
riencia.
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Patogenia

Como estamos haciendo una actualiza-
cién del tema resumiremos las teorfas con
mds prevalencia ya que el adecuado conoci-
miento de las mismas facilitard la elabora-
cién de las estrategias terapéuticas.

1) Teoria de Sampson o menstruacidn re-
trégrada (1922)>

Es la teorfa bdsica mds aceptada. Ella ha-
ce mencién al transporte retrégrado de las
células endometrales a través de las trompas
durante la menstruacién y su implante en
la cavidad peritoneal. Sampson refuerza la
misma por la llegada de mayor reflujo
menstrual en este grupo de mujeres por
medio de distintos mecanismos. A saber:

Ayer y Fridenstab® demostraron la hipo-
tonfa de la unién tutero-tubdrica en pacien-
tes con endometrosis, Salamanca y Bel-
tran‘ comprobaron el aumento de contrac-
tilidad uterina y Vercellini®> observé mayor
reflujo menstrual durante la laparoscopia
en pacientes con endometrosis.

A su vez, las alteraciones congénitas del
aparato genital que se manifiestan en la
adolescencia (malformaciones obstructivas)
acentuarfan el reflujo, con aumento de la
probabilidad de desarrollar endometrosis,
segun lo propuesto por diversos autores co-
mo Goldstein,® Schifrin” y Sanfilippo.®

Sin embargo, en nuestra experiencia sélo
el 40% de las pacientes con malformacio-
nes genitales obstructivas (Figuras 1, 2) tu-
vieron evidencia de endometrosis pelviana
al examen laparoscépico, lo cual confirmé
la vigencia de la teorfa de Sampson. Pero,
en el otro 60% de las adolescentes que pre-
sentaron hemoperitoneo retrégrado el en-
dometrio no se implantd, lo cual avala la
existencia de otros factores que intervienen
en su etiologfa.

También es importante destacar que hoy
sabemos que la mayoria de las mujeres tie-
nen menstruacién retrégrada normal.

Figura 1. Cuerno uterino no co-
municante.

-
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Figura 2. Utero doble con he-
mivagina ciega (sindrome de

Wunderlich).

2) Teoria de Meyer (1924): metaplasia
celémica®

Sabemos por la embriologfa que el perito-
neo pelviano, el epitelio germinal del ovario
y los conductos mullerianos derivan del
epitelio celémico que estd constituido por
células totipotenciales.

La linea de células endometriales pueden
sufrir transformacién metapldsica convir-
tiéndose en endometrio funcional ante dis-
tintos estimulos como son las infecciones o
los cambios hormonales, desarrollando en-
dometriosis en la superficie del ovario.
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3) Teoria de Halban (1920) o disemina-
cién linfohemdtica'

Ya se ha demostrado que las células endo-
metrales pueden diseminarse por via hemd-
tica o linfdtica, encontrdndose dichas célu-
las en lugares muy distantes al dtero como
pleura, ombligo o vagina.

Fisiopatologia

Donde mds avances se han logrado es en
el conocimiento de la fisiopatologia de esta
enfermedad relacionada especialmente con
los mecanismos inmunoldgicos. Lo repasa-
remos:

1) Cambios en la inmunidad humoral y

celular
La inmunidad humoral se refiere a los lin-

focitos B, es decir, a una mayor produccién
de anticuerpos antiantigenos-endometria-
les,” mientras que a la inmunidad celular se
la vincula con los linfocitos T y las altera-
ciones del liquido peritoneal. De esta forma
se produce:

a) Un proceso inflamatorio local, siendo el
mediador del mismo el propio liquido
peritoneal en el cual los macréfagos se
hallan aumentados en ntimero y activi-
dad generando asi citoquinas (Interleu-
kinas 6-8) que favorecen el crecimiento
de los implantes.' '

b) Disminucién del niimero y actividad de
las células natural killer, no reconocien-
do al tejido endometral ectdpico.”

c) La presencia de factor TNF ALFA (fac-
tor de necrosis tisular) que activa la an-
giogénesis, favoreciendo asi el desarrollo
del tejido endometrésico.”

d)La presencia del factor de crecimiento
endotelial (VEGF) que es quien activa la
angiogénesis y a su vez suprime la accién
de las células natural killer (NK)."

e) El factor inhibidor de macréfagos que es
angiogénico y favorece el desarrollo de
los focos ectdpicos.

f) La accién de las proteinas de adhesién

celular (fibronectinas) favorecen el an-
clado de las células endometrales al peri-
toneo y regulan /a accién de la MMPS
(metaloinoproteinasas) que son enzimas
que degradan la matriz extracelular, faci-
litando la invasién, angiogénesis y proli-
feracién celular.’

2) Factores endécrinos

Por expresién aberrante de la citocromo
P450 aromatasa se genera la produccién lo-
cal de estrégenos provocando estimulacién
de la enzima ciclooxigenesa 2 y ello a su vez
Prostaglandina E2, estableciendo un feed-
back positivo."”

3) Apoptosis o muerte celular pogramada

La sobrevida y proliferacién de estas célu-
las endometrales es mayor por una dismi-
nucién de la apoptosis celular en el endo-
metrio ectépico de estas pacientes con en-
dometrosis."”'®

4) Factor genético

Debemos mencionar los aspectos genéti-
cos que relacionan el desarrollo de esta pa-
tologfa con los antecedentes familiares.
Simpson y col (1980),” y Dos Reis (1999)*
pusieron en evidencia el riesgo de padecer
endometrosis en un 5 al 8% en primer li-
nea familiar, sugiriendo asi un factor poli-
génico multifactorial.

5) Factor ambiental

Las dioxinas son sustancias qu1m1cas lipo-
filicas de lenta degradacién que provienen
de la combustién incompleta de residuos
clorados. Ingresan en la cadena alimentaria
por medio del aerotransporte contaminan-
do as el agua y los alimentos.

El desarrollo de endometriosis por esta
causa ha sido estudiado en animales (mo-
nas), pero pocos estudios de casos controla-
dos investigaron la asociacién de la misma
en humanos,”?* por lo cual su participa-
cién es controvertida en el desarrollo de es-
ta afeccién requiriéndose mayores estudios.
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Patogénesis

Nos adherimos a la prictica clasificacion
propuesta por Donnez y col,” respecto a las
3 formas clinicas de endometriosis:

1) Peritoneal

Se presentan al ojo del examinador como
lesiones rojas (Figura 3), negras o blancas
(Figura 4). La lesién roja es de temprana
aparicién, estd muy vascularizada y activa.”
Frecuentemente observadas en pacientes
adolescentes* las mismas van siendo
reemplazadas por lesiones negras producto
del depésito de restos de sangre, y por dlti-
mo las blancas que ya son lesiones cicatriza-
les e inactivas (Figuras 4 y 5).

Figura 3. Lesiones rojas.

blancas.

Figura 5. Lesion vieja cica-
trizal.

2) Ovdrica

Hughesdon y Brosens? consideran que el
endometrioma se forma a partir de un im-
plante endometrial sobre la superficie del ova-
rio, el cual va invaginando la corteza del mis-
mo generdndose el endometrioma. En cam-
bio, Donnez y col,?* sostienen que se produ-
ce por metaplasia del epitelio celémico inva-
ginado dentro de la corteza ovérica (Figura 6).

Figura 6. Endometrioma.

3) Tabique rectovaginal

Estas lesiones son el resultado de la meta-
plasia de restos mullerianos.”

Se expresa como nddulos conformados
por la proliferacién de musculo liso y fibro-
sis que ocupan el septum rectovaginal. En el
mismo se encuentran bajos niveles de re-
ceptores a estrégenos y progesterona con
respecto a los implantes peritoneales, por lo
cual es mds efectivo el tratamiento quirtr-
gico que el tratamiento hormonal.

Su presencia es poco frecuente en adoles-
centes, pero hay que pensar en ellas porque
existen.

Manifestaciones clinicas

Como es conocido el dolor es el principal
sintoma y el mecanismo del mismo es por
la accién del factor inflamatorio local.

Lamentablemente no hay ningtin sintoma
patognomonico de la endometrosis, lo que
dificulta el diagnéstico precoz.

La dismenorrea suele ir de menor a ma-
yor en la evolucién de su intensidad y se
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asocia frecuentemente a dolor en los miem-
bros inferiores. Fuera de la menstruacién
puede manifestar la paciente dolor pelvia-
no que con el tiempo se hace crénico y
puede ser ciclico o aciclico.

En otras oportunidades se produce un agu-
do dolor en alguna de las dos fosas iliacas, de
corta duracién y dificil interpretacién, lo cual
se debe a una pequefia ruptura de un endo-
metrioma con derrame de su contenido en el
peritoneo. Rdpidamente vuelve a adherirse el
estrecho orificio.

En relacién al dolor hemos realizado un es-
tudio retrospectivo * de pacientes adultas con
endometrosis que consultaron por esterilidad
y el 58% de ellas ya presentaban intenso do-
lor 3 afnos después de la menarca, el cual no
fue interpretado oportunamente.

Finalmente, la forma nodular que se ubi-
ca en el tabique rectovaginal produce ex-
quisito y puntual dolor en la relacién sexual
durante la penetracién profunda. Se debe
pensar en ella antes de diagnosticar vaginis-
mo en la joven paciente.

Diagnéstico clinico

Al no existir ningtn elemento clinico de-
finitorio por si solo para el diagndstico, de-
beremos hacer una sumatoria de ellos para
fundamentar finalmente la indicacién de
una oportuna laparoscopfa. Asi hablamos
de pacientes con alta probabilidad de pade-
cerla (grupo de riesgo). Repasemos estos
elementos clinicos:

Interrogatorio

Investigar los antecedesntes familiares
(madre, tias) con presencia de endometro-
sis o dolor pelviano crénico y presencia de
otras enfermedades autoinmunes (hipoti-
roidismo, alergias en general, etc.).

Precisar el dolor y sus caracteristicas (in-
tensidad, duracién, irradiacién, momento
de aparicién, con qué se exacerba o atenda).

Debemos descartar las causas extragine-
colégicas que pueden producir dolor pel-

viano crénico, dentro de las cuales halla-
mos a las gastrointestinales (colon irritable,
constipacién crénica, parasitosis, enferme-
dad de Crohn, etc.), ortopédicas (pie pla-
no, espina bifida parcial, xifosis, escoliosis,
lordosis), urolégicas (ptosis renal, rifndn en
herradura, litiasis) y las psicégenas (trastor-
nos de la conducta alimentaria, depresién y
abuso sexual).*

Examen ginecolégico (IRS)

Buscando puntos dolorosos especificos al
tacto vaginal/rectal en forma cuidadosa y
detallada. Conviene hacerla con una sola
mano y un solo dedo. Empezar por el ves-
tibulo vulvar para descartar vestibulitis,
luego palpar los musculos elevadores (vagi-
nismo), la uretra y la base vesical. Se conti-
nda con el cuello uterino, movilizdndolo a
ambos lados, se palpan los anexos y final-
mente se termina explorando el fondo del
saco de Douglas. Si es estrictamente necesa-
rio, se completa con tacto rectal (ligamen-
tos Uterosacros y parametrios) previo per-
miso acordado con la adolescente.*

Evaluacién psicolégica

Es interesante destacar, algo que es fruto
de nuestra experiencia, nos referimos a las
caracteristicas de personalidad que suelen
tener con frecuencia estas jévenes pacien-
tes: gran dependencia de la madre, elevada
autoexigencia, buen nivel intelectual, ansie-
dad y cuidado exigente del cuerpo. Es otro
elemento a tener en cuenta.

Métodos complementarios de diagnéstico

Con la precisién clinica de una probable
endometrosis en nuestra paciente recurrire-
mos a métodos complementarios.

a) Dosaje del antigeno Ca 125: si bien se
utiliza prioritariamente para el diagnésti-
co del carcinoma de ovario, también
puede elevarse ante una irritacién perito-
neal producida por endometrosis activa.
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Sus valores en general no son tan altos
como en los casos oncoldgicos y su posi-
tividad ayuda al diagndstico. También es
ttil para el seguimiento y para evaluar la
respuesta al tratamiento.”

b) Ecografia ginecoldgica abdominal y/o
transvaginal (IRS) muy util para el diag-
ndstico de endometrioma. Se observa co-
mo un tumor liquido con ecos en su in-
terior, mdrgenes nitidas y con 4reas mds

engrosadas (Figura 7).

Figura 7. Endometrioma.

Asociado al efecto doppler se observa el
patrén vascular con circulacién escasa en su
interior.**” Lamentablemente la ecografia
no permite diagnosticar los focos perito-
neales, siendo éstos los hallazgos mds fre-
cuentes en adolescentes.***

Ante la imagen ecogriéfica de un quiste de
ovario en adolescentes debemos repetirla en
el posmenstruo ya que su persistencia su-
giere endometrioma.

c) En un futuro cercano en relacién a los
cambios inmunoldgicos que se observan
en la endometriosis el dosaje en suero de
las citoquinas (responsables de la prolife-
racién, vascularizacién, inflamacién)
abre un futuro promisorio.”

d) Resonancia magnética nuclear de la pel-
vis: es mds especifica que otros métodos

no invasivos y ofrece mayor resolucién
que la ecografia, pero sin embargo, no
permite evaluar a las pequefias adheren-
cias e implantes no superando en este
sentido a la laparoscopia como método
diagndstico y terapéutico.”

Permite detectar endometriomas y tam-
bién lesiones adenomidticas de la vejiga y
del septum rectovaginal. En estos casos es
ttil complementar con una ecografia trans-
rectal.”

Diagnostico laparoscopico

El diagndstico de certeza se realiza por la
laparoscopfa pelviana. Creemos que es im-
portante la deteccién precoz ya que la en-
dometrosis es considerada una enfermedad
evolutiva y que tiene repercusién sobre la
salud reproductiva y la calidad de vida.

Al ser un método invasivo y tratdndose de
jévenes pacientes debemos seleccionar bien
el grupo de riesgo tratando de sumar ele-
mentos diagndsticos pausadamente para fi-
nalmente, si hay bastante evidencia, con-
sensuar con la paciente y su familia la indi-
cacién quirdrgica.”

A partir de la década del 80 se intensificé
el diagndstico laparoscépico por dolor pel-
viano crénico en adolescentes y mujeres jé-
venes y los hallazgos de focos endometrési-
cos en diversos estadios fue notable. En
nuestra experiencia incluso en dos adoles-
centes perimendrquicas que consultaron
por "tumor pelviano" diagnosticamos en-
dometrosis estadio III y IV.

El hallazgo de endometrosis a través de la
visién directa en la etapa adolescente y su
relacién fueron puestos en evidencia a tra-
vés de los afios por diversos autores y por
NOSOtros.

Goldstein (1985) hallé en 140 adoles-
centes (10 a 19 afios) con dolor pelviano
crénico, 66 pacientes (47%) con endome-
trosis, 13 de las cuales fueron clasificadas en
estadio inicial de la enfermedad.
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Laufer y Emmans (1995) en Boston en-
contraron endometrosis en 26 pacientes en-
tre 13 y 21 afios (63%). De de ellas el 82%
eran estadio I y el 18% eran estadio II.*

Emmert (1998) encontré sobre 105 ado-
lescentes (13 a 19 anos) con dolor pelviano
crénico, 77pacientes (73%) con endome-
trosis, de las cuales el 32% eran estadio I y
el 8% estadio II.

Gogorza y col, en la Argentina, sobre 78
jévenes (13 a 24 afos) con dolor pelviano
crénico hallaron endometrosis en 42 pa-
cientes (58.8%), de las cuales el 45% eran
estadio I y el 36% estadio I1.%

Al igual que nosotros, se ha observado
que el 50% de las pacientes que llegan a la
consulta por dolor pelviano crénico, demo-
raron entre 4 a 6 afos en realizar la laparos-
copia, ya que los sintomas son poco preci-
sos 0 no se piensaen ellos, demordndose asi
la indicacién y el diagnéstico con el opor-
tuno tratamiento.

La laparoscopia debe ser realizada por pro-
fesionales idéneos y con experiencia, debién-
dose inspeccionar detalladamente la superfi-
cie del peritoneo, ovario, realizar la aspira-
cién del liquido peritoneal, observar el tipo
de lesiones y biopsiarlas para el diagndstico
final anatomopatoldgico (ver imdgenes).

La clasificacién que utilizamos es la pro-
puesta en 1985 por ASRM (Cuadro 1), mo-
dificada en 1996, en la cual se mantiene la
estadificacion pero haciendo mds hincapié
en las lesiones peritoneales rojas, siendo las
mds activas e iniciales de la enfermedad.”

Por medio de la laparoscopia se realiza
también el tratamiento, el cual debe guar-
dar criterios de citorreduccidn, es decir, la
reseccién de la mayor cantidad de tejido
posible guardando la relacién anatomofun-
cional.

El procedimiento consiste en la cauteriza-
cién o excéresis de las lesiones peritoneales,
lisis de las adherencias y/o reseccidn del en-
dometrioma preservando el tejido ovdrico
(ver figuras).

Ejemplo de imdgenes halladas

Lesidn peritoneal
amarronada

Nédulos endometridsicos
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Puntaje
« Estadio | (minimo):1-5 pts
* Estadio 1l (leve):6 a 15 pts
* Estadio 1l (moderado):16 a 40 pts
* Estadio IV (severo):mayor a 40 pts

Lisis de las adberencias

Tratamiento médico

Hoy sabemos que el endometrio que se
implanta es el secretor (ovulatorio), por lo
cual el tratamiento hormonal inhibitorio
de la ovulacién es el eje terapéutico. El tra-
tamiento hormonal puede indicarse en 3 si-
tuaciones:

a) "De prueba" diagndéstica antes de la lapa-
roscopia, para evaluar la evaluacién de la
sintomatologfa y la necesaria indicacién
quirdrgica.

b) Post-laparoscopia, porque quedaron fo-
cos que no pudieron extirparse.

¢) Post-laparoscopfa para prevenir recidivas,
ya que son mujeres jévenes y les quedan
muchos afios por delante antes de buscar
un embarazo.

Actualmente el tratamiento hormonal ha
quedado prdcticamente reducido al uso de

los anticonceptivos orales combinados,
adecuando el uso de los distintos progesta-
genos solos o con estrégeno a cada caso en
particular.

Sin embargo, vale la pena mencionar
nuestra experiencia en los dos casos que re-
latamos con endometrosis avanzadas que
no pudieron extirparse con la cirugfa lapa-
roscépica todos los focos, por lo cual indi-
camos por 6 meses andlogos de GnRH de
depésito (leuprolide 3,75). El second look
laparoscépico mostré "limpieza” de las le-
siones residuales y no alterd su uso el creci-
miento puberal de las pacientes.

Fundamento fisiopatagénico de la
aplicacién de los progestigenos (solo o
combinados con etinilestradiol)

Hoy sabemos que producen un ambiente
de hipoestrogenismo, reduciendo asi la ac-
cién de los estrégenos circulantes y provo-
cando una menor proliferacién endometral.*
Ademds:

* Generan un estado local progestinico, re-
cuperando la relacién entre las 2 isofor-
mas del receptor de progesterona, mejo-
rando la regulacién de la expresién génica
a nivel endometral.

* Aumentan la apoptosis, es decir, que la vi-
da media de la células serd menor.

* Disminuyen los factores angiogénicos
(responsables de la implantacién por el
aumento de la vascularizacién) y dismi-
nuye la expresién de las MMPS.

* Disminuyen la actividad de la aromatasa
(responsable de la produccién local de es-
trégenos).'®

Todos estos mecanismos transforman al
endometrio en inactivo y de esta manera se
reduce la posibilidad de que se implante ec-
tépicamente.

En nuestra experiencia la utilizacién de
los AO combinados es muy aceptada ya
que son accesibles, tienen buena tolerancia
disminuyendo el dolor, controlando el ciclo
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menstrual y actuando con su mecanismo
anticonceptivo, siendo asi muy dtil en las
jovenes adolescentes. En estas pacientes
hoy utilizamos preferentemente los AO
monofdsicos con etinil estradiol entre 20 y
30 mcg combinado con drospirenona. Hay
varias publicaciones que indican que con
dosis menores de estradiol (15 mcg) en pa-
cientes peripuberales puede retrasarse la
maduracién dsea.

El progestdgeno solo mds utilizado es el
desorgestrel (0.075 mg), muy efectivo sobre
los focos endometrdsicos, pero algo dificil
de mantener su uso por el frecuente spotting
que produce. Debemos planificar muchos
aflos de uso en estas jévenes pacientes.

Actualmente, ademds de los progestdge-
nos vigentes que tienen probado efecto an-
tiestrogénico (desorgestrel, levonorgestrel,
drosperinona)*' se agrega el dienogest 2
mg, progestidgeno de 42 generacién combi-
nado con 30 ug EE. Tiene una potente ac-
cién de atrofia endometral comprobada en
las células endometriales 77z vitro**** y tam-
bién se ha observado en un estudio® ran-
domizado en donde se compar la eficacia
del mismo con el acetato de leuprolide, de-
mostrando que no habia diferencia respec-
to a la respuesta al dolor, ademds de su efec-
to como antiandrogénico.”

Conclusiones

No quedan dudas que la endometrosis
existe en las adolescentes y en diferentes es-
tadios de presentacién. Pensamos que los
cuadros que vemos en la mujer adulta que
consulta por esterilidad, en la mayoria de
los casos es el resultado de un proceso que
ha comenzado varios afos antes. Pensar en
él serd la primera etapa diagndstica.

La laparoscopia es un excelente recurso
para evaluar el dolor pelviano crénico (dis-
menorrea intensa) en busqueda de endo-
metrosis, pero debe llegarse a ella después
de haber descartado todas las otras causas,
especialmente si de menores se trata, y de

una prudente evaluacién clinica.

Siempre que hablamos de adolescentes
insistimos en la necesidad de un abordaje
integral junto a su familia, y mds atn en es-
tos casos, si el sintoma que estamos tratan-
do es el dolor.

Agradecemos al Dr Ricardo Bouquet, Jefe
de la Seccidn Endoscopia de la 1# Cdtedra de
Ginecologia del Hospital de Clinicas "José de
San Martin" por el apoyo recibido para el
diagndstico de nuestras pacientes.
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