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Consenso
de endometriosis
Septiembre de 2012 

ObjetivO
El objetivo de este informe es mostrar la 

evidencia científica con el mayor nivel de evi-
dencia disponible a nuestro alcance, tanto en la 
bibliografía como en la guías de práctica clínica 
de las diferentes Sociedades Científicas, sobre 
el manejo actual de esta enfermedad.

intrOducción
La endometriosis es una enfermedad benigna 

que afecta al 5 al 10% de la población en edad 
reproductiva de entre los 15 a 45 años1, produ-
ciendo dolor (pelviano crónico, dismenorrea, 
dispareunia), subfertilidad, o la combinación de 
ambos síntomas, lo que altera la calidad de vida 
de las pacientes, con un alto costo personal, 
social y económico. 

Se considera que es una enfermedad diná-
mica, con un porcentaje de evolutividad del 50 
al 60%; de regresión espontánea del 10 al 20% 
y sin modificación en el 15 al 20% restante. 

Tiene en su etiopatogenia un importante 
componente genético, epigenético, de hor-
mono-dependencia e inflamatorio; por lo que 
debe ser considerada como una enfermedad 
crónica, que requiere un plan de tratamiento 
a lo largo de la vida, maximizando el uso de 
tratamiento médico y evitando la repetición de 
tratamientos quirúrgicos2,3. 

El diagnóstico se realiza en forma presuntiva 
a través de un exhaustivo interrogatorio, sinto-
matología expresada por la paciente, examen 
físico, estudios complementarios, como la 
ecografía y la resonancia magnética; es muy 
limitada la utilidad de diferentes marcadores 
biológicos, el diagnóstico definido se logra sólo 
por la laparoscopía con visualización, estadi-
ficación (clasificación de la ASRM)4 y biopsia 
de las lesiones presentes con la presencia de 
glándulas y estroma endometrial en ellas. 

Los médicos de diferentes especialidades 
que atiendan a este grupo de pacientes deben 
estar atentos para descubrir los factores de ries-
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go de padecer esta enfermedad (antecedentes 
familiares, menarca precoz, nuliparidad, au-
sencia o acortamiento del período de lactancia, 
etc.), con la finalidad de lograr un diagnóstico 
precoz. Esto no ha sido posible de lograr hasta 
el presente; la demora entre el primer síntoma 
hasta el diagnóstico es entre 7 a 8 años y más 
en pacientes jóvenes que adultas5,6. 

Los tratamientos tanto quirúrgicos como 
médicos deben estar orientados a aliviar los sín-
tomas de dolor, evitar su recurrencia y mejorar 
la condición de subfertilidad; de acuerdo con 
la necesidad de cada paciente4. 

A partir de la aparición de guías de diagnós-
tico y tratamiento, con la finalidad de propor-
cionar directrices estandarizadas basadas en 
evidencia sólida sobre diferentes aspectos del 
diagnóstico y tratamiento de la endometriosis, 
se ha podido unificar criterios sobre muchos 
aspectos del manejo de esta enfermedad. 

Han sido varias las guías publicadas hasta la 
actualidad, y con la finalidad de ver cuáles de 
ellas son más confiables, analizamos el trabajo 
de Appleyard y cols.7 que evaluó la confiabi-

lidad de las publicaciones de acuerdo con la 
metodología utilizada. 

En este trabajo se hace una comparación de 
la confiabilidad de acuerdo con la metodología 
de investigación utilizada, de su veracidad, el 
rigor de su desarrollo, su contexto, contenido 
y aplicación, concluyendo que la mayoría de 
ellas no cumplen con la totalidad de las reco-
mendaciones para los estándares de calidad. 

La Guía de la Sociedad Europea de Repro-
ducción Humana (ESHRE) es la más confiable8, 
seguida por la de la Sociedad Canadiense de 
Obstetricia y Ginecología (SOGC)9, por lo que 
será en las cuales basaremos fundamentalmente 
nuestro consenso, con el apoyo de la Guía de la 
Sociedad Americana de Medicina Reproductiva 
(ASRM)4, la del Colegio Americano de Obste-
tricia y Ginecología (ACOG) y las revisiones 
sistemáticas de la Biblioteca Cochrane10. 

La calidad o jerarquía de la evidencia ha 
sido agrupara en niveles (Tabla I). La fuerza 
de las recomendaciones ha sido agrupada en 
grados (Tabla II).

tabla i.

nivel evidencia

Ia  Metaanálisis de ensayos clínicos controlados randomizados (RCT) 

Ib Al menos un RCT 

IIa Al menos un estudio controlado bien diseñado sin randomización 

IIb Al menos otro tipo de estudio bien diseñado cuasi-experimental 

III
Estudio descriptivo, bien diseñado, no experimental, 

como un estudio comparativo, correlación de estudios o casos de estudio           

IV
Reporte de Comité de Expertos

 u opinión y/o experiencia clínica de autoridades respetadas 
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tabla ii.

Grado Fuerza de la evidencia correspondiente a cada nivel de recomendación

A
Requiere al menos un ensayo clínico controlado randomizado 

(nivel de evidencia Ia, Ib) 

b
Requiere la disponibilidad de un estudio clínico bien controlado, 

pero no ensayos clínicos randomizados sobre el tópico de la recomendación 
(nivel de evidencia IIa, IIb, III) 

c
Requiere evidencia de un reporte de Comité de Expertos

u opiniones y/o experiencia clínica de autoridades respetadas
 (nivel de evidencia IV) 

GPP
Recomendaciones basadas en la experiencia

 de la mejor práctica clínica del grupo de desarrollo de la guía

endOmetriOsis en lA AdOlescenciA

El diagnóstico de endometriosis en adoles-
centes no es sencillo de realizar. Sus síntomas 
y formas clínicas habitualmente son atípicas, 
por lo que para lograr un diagnóstico se debe 
tener en cuenta una serie de circunstancias: que 
esta enfermedad es la causa más frecuente de 
dismenorrea secundaria en adolescentes, que 
sólo el 10% de las dismenorreas secundarias no 
es a causa de endometriosis y que el 90% de 
las adolescentes con endometriosis tiene dolor 
cíclico o acíclico (dolor pelviano, dismenorrea), 
acompañados en algunos casos por síntomas 
neurovegetativos, digestivos, urinarios, entre 
otros (II2-B)11. 

El manejo de dicho síntoma en este grupo de 
pacientes se comienza en forma empírica con 
antiinflamatorios no esteroides (AINE) y en caso 
de que no respondan a estos en un período de 
3 a 6 meses, se le agrega anticonceptivos orales 
combinados (ACO) o gestágenos, sin hallar entre 
ellos diferencias importantes; en algunos casos 
se ha sugerido el uso de agonistas de la hormona 
liberadora de gonadotrofinas (GnRH) (III-B)12-14. 
En caso de que no se logre una mejoría signifi-
cativa, se considera que tienen endometriosis en 

el 35% al 40% de los casos en el momento de 
realizarle el diagnóstico laparoscópico (II 2-A)15. 

El examen ginecológico o clínico de las ado-
lescentes con endometriosis, que generalmente 
tienen estadios iniciales (I y II), es habitualmente 
normal, por lo que se necesitarán exámenes 
complementarios para confirmar el diagnóstico, 
ya que al no responder al tratamiento médico 
convencional, existe una gran probabilidad de 
tener endometriosis16.           

El 11% de las adolescentes con endometrio-
sis tiene anomalías congénitas müllerianas17,18, 
por lo cual es importante tener en cuenta que 
en estas pacientes existe el 76% de incidencia 
de endometriosis19.           

Aun en pacientes sin menarca, con telarca 
II/III y con dolor abdominal, pese a no tener sin 
anomalías müllerianas, se pueden encontrar 
lesiones endometriósicas12.

Son muchos los autores que sugieren que las 
adolescentes con endometriosis requieren tra-
tamiento de supresión ovárica de largo plazo, 
hasta el momento de búsqueda de embarazo 
(II 2-A)14,20. 

Si la evolución de la enfermedad con el tra-
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tamiento empírico no es favorable en cuanto a 
mejoría del dolor, se debe realizar diagnóstico 
laparoscópico. La laparoscopía en adolescentes 
con endometriosis tiene características espe-
ciales, ya que las lesiones son especialmente 
vesículas claras y lesiones rojas activas muy 
vascularizadas. El tratamiento multidisciplinario 
es de elección, con apoyo psicosocial, actividad 
física, terapias alternativas, etc. (III-A)7,21. 

trAtAmientO médicO de lA
endOmetriOsis

indicaciones           
En aquellas mujeres que presentan dolor 

cíclico o continuo con síntomas asociados 
(neurovegetativos, disuria, disquesia, etc.) suges-
tivos de endometriosis, sería apropiado utilizar 
algún fármaco antiinflamatorio o de supresión 
ovárica, aunque su aplicación sólo se basa en 
un diagnóstico de sospecha. 

Este tratamiento empírico se utiliza en aque-
llos síntomas que se presume son causados por 
endometriosis, aun sin un diagnóstico definitivo 
de la enfermedad, e incluye: asesoramiento, 
acompañamiento psicológico, analgesia ade-
cuada (AINE) y el uso de progestágenos o ACO. 
No está definido si éstos deben ser administra-
dos en forma continua o cíclica. Varios autores 
han sugerido que podría indicarse la utilización 
de un agonista de GnRH, lo cual no nos parece 
adecuado sin diagnóstico de certeza7,22.                    

En aquellas pacientes en las que ya se ha 
realizado el diagnóstico definitivo, la indicación 
más importante del tratamiento médico es la 
prolongación del tiempo libre de dolor y pos-
tergar o evitar su recidiva luego del tratamiento 
quirúrgico y, de esta manera, preservar la fun-
ción reproductiva futura de pacientes jóvenes. 

Opciones de tratamiento médico           
Los implantes endometriósicos responden, 

al igual que el endometrio eutópico, a las dos 
clases de hormonas esteroideas: los estrógenos, 
que promueven el crecimiento de las lesiones, 
y los progestágenos, que producen su decidua-
lización y atrofia. 

El tratamiento médico de la endometriosis se 
debería fundamentar en los factores etiopatogé-
nicos que dan origen a su desarrollo y recidiva, 
realizando de esta manera una terapéutica bio-
lógicamente racional. 

Los más utilizados son: 
 - Antiinflamatorios no esteroides (AINE).
 - Combinación de estrógenos y progestá-

genos (ACO cíclica o continua).
 - Progestágenos. 
 - Antiprogestinas.
 - Danazol. 
 - Agonistas de GnRH.
 - Inhibidores de la aromatasa7,8.

Antiinflamatorios no esteroides (AINE) 
Algunas mujeres pueden manejar sus sínto-

mas con analgesia y/o un enfoque de medicina 
alternativa. La síntesis de prostaglandinas por 
el endometrio ectópico puede ser una de las 
causas sugeridas del dolor pélvico crónico y la 
dismenorrea. 

Los antiinflamatorios no esteroides inhiben 
su biosíntesis y alivian los síntomas. Son gene-
ralmente bien tolerados, seguros y económicos, 
por lo que se recomiendan como tratamiento 
de primera alternativa en mujeres con síntomas 
dolorosos. Es importante destacar que los AINE 
pueden presentan algunos efectos adversos, in-
cluyendo ulceración gástrica. Otros analgésicos 
pueden también resultar eficaces pero no existe 
evidencia suficiente para realizar recomenda-
ciones (III-B)7,8.

Combinación de estrógenos y progestágenos: 
ACO (cíclica o continua)

El uso de anticonceptivos orales combinados 
es considerado por las guías como de primera 
línea en el tratamiento del dolor asociado a 
endometriosis. Si bien su indicación no esta 
autorizada para su tratamiento, son necesarios 
mayores niveles de evidencia con trabajos con-
trolados para evaluar su uso en endometriosis. 
Los resultados en el alivio del dolor son muy 
promisorios pero no se conoce la acción de los 
ACO sobre la lesión endometriósica (III-B)23.
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Progestágenos
Los progestágenos utilizados son eficaces 

para el manejo médico de la endometriosis. Su 
acción requiere que exista un nivel endógeno 
de estrógenos suficiente para inducir a los re-
ceptores de progesterona que se hallan tanto en 
el endometrio eutópico como en el ectópico.

 Estos generan un ambiente hormonal acícli-
co hipoestrogénico por supresión de las gonado-
trofinas, inhibiendo la ovulación y produciendo 
decidualización y atrofia endometrial y de la 
lesión endometriósica. Los agentes progestacio-
nales poseen la ventaja de ser mejor tolerados 
que los estrógenos, evitando las complicaciones 
de éstos, si bien provocan una frecuente altera-
ción del patrón de sangrado. 

La mayor experiencia en el uso de gestágenos 
en endometriosis ha sido con acetato de medro-
xiprogesterona por vía intramuscular o subcu-
tánea, lo que produce una franca mejoría del 
dolor asociado a endometriosis. Su uso produce 
efectos negativos sobre la densidad mineral ósea 
y retardo en recuperar la ovulación posterior al 
tratamiento en pacientes que deseen fertilidad23.

El sistema intrauterino de liberación de le-
vonogestrel ha mostrado ser muy efectivo en la 
mejoría del dolor cuando se lo compara con 
los análogos de GnRH, pero no se autoriza su 
indicación para la endometriosis; se requiere 
mayor número de estudios para lograr mayor 
nivel de evidencia y poder probar su acción 
sobre la lesión endometriósica. Su utilización 
produce ovulación en el 50% de las pacientes, 
con el inconveniente del desarrollo de picos 
estrogénicos en dichos ciclos. Presenta pocos 
efectos secundarios, dada su alta concentración 
local y bajo nivel sistémico de la droga (II-B)24.

Dentro de los gestágenos, el dienogest ha 
sido específicamente investigado y desarrollado 
para el tratamiento de la endometriosis. Es un 
derivado de la 19-nortestosterona, pero con 
acción de los 17-HO progestágenos. 

Comparado con placebo, en dosis de 2 mg 
ha demostrado una significativa mejoría del 
dolor que comienza a las 4 semanas de iniciado 
el tratamiento, se prolonga e intensifica hasta la 
semana 12. Comparado con análogos de GnRH, 

ha mostrado una respuesta similar a estos, mejo-
rando significativamente el dolor evaluado por 
la escala analógica visual y a plazo prolongado 
de 65 semanas. Tiene una importante acción 
periférica sobre la lesión endometriósica por 
su alto índice uterotrópico, provocando impor-
tante efecto antiproliferativo, antiangiogénico 
y antiinflamatorio. También posee una acción 
central leve, provocando hipoestrogenismo 
moderado con niveles de estradiol plasmático 
entre 30-50 pg/ml (ventana terapéutica) y con 
acción directa sobre el ovario produciendo 
anovulación, con pocos efectos secundarios 
y muy buena tolerabilidad (I-A)25-27.

Antiprogestinas
Las antiprogestinas son un grupo de es-

teroides que se unen a los receptores de 
progesterona, con efectos antiprogesterona y 
antiglucocorticoide. Aunque en la actualidad 
algunas compañías farmacéuticas están eva-
luando muchas antiprogestinas con propósitos 
terapéuticos diversos, sólo una (mifepristona) ha 
llegado al mercado en varios países europeos; 
hasta el momento, no tiene indicación para el 
tratamiento de la endometriosis.

Danazol
El danazol es un derivado isoxazólico del 

esteroide sintético 17α-etiniltestosterona. Se 
absorbe bien en el tracto gastrointestinal y se 
metaboliza rápidamente en el hígado. Se une 
a los receptores intracelulares y a las globulinas 
ligadas a las hormonas sexuales y corticoste-
roides. Biológicamente puede ser considerado 
un andrógeno y un agonista glucocorticoide.  
En las mujeres, el danazol tiene un efecto 
supresor leve sobre la secreción de gonadotro-
finas y un efecto inhibitorio sobre las enzimas 
esteroideogénicas ováricas y del crecimiento 
del endometrio normal y ectópico. De esta 
forma, crea un medio anovulatorio, amenorrei-
co, altamente androgénico, con bajo nivel de 
estrógenos, el cual es extremadamente hostil al 
crecimiento de los implantes de endometrio. Al 
ser el danazol un esteroide androgénico, puede 
provocar alteraciones del metabolismo lipídico 
y de la función hepática, ganancia de peso, 
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acné, hirsutismo, piel grasa, etc.28.
Dada la necesidad actual de utilizarlo por 

largo plazo y sus frecuentes efectos secundarios, 
ha dejado de emplearse en el tratamiento de la 
endometriosis.

Agonistas de la hormona
liberadora de gonadotrofinas (aGnRH) 

La capacidad de los agonistas GnRH para 
producir amenorrea, anovulación y un estado 
hipoestrogénico intenso es el fundamento de su 
utilización en el manejo de la endometriosis. 
Pueden administrarse por vía parenteral, subcu-
tánea o nasal. Presentan varias reacciones adver-
sas como consecuencia del hipoestrogenismo, 
tales como pérdida de la densidad mineral ósea, 
tuforadas, sequedad vaginal, etc.

Para evitar dichos efectos adversos pueden 
administrarse en régimen add-back junto con 
un agente progestacional solo o combinado 
con estrógenos. 

Pese a su excelente respuesta en el trata-
miento del dolor asociado a la endometriosis, 
su uso ha disminuido francamente al no poder 
ser utilizado por más de 4 a 6 meses, dados sus 
efectos secundarios (I-A).

Inhibidores de la aromatasa
La aromatasa es el sistema enzimático que 

interviene en la conversión de andrógenos a 
estrógenos. Se ha demostrado que la enzima 
aromatasa está presente en los implantes en-
dometriales y es indicativa de la síntesis de 
estrógeno. La síntesis local de estrógenos en 
esos implantes podría favorecer la progresión 
de la endometriosis, aun durante el tratamiento 
con otros fármacos, como los análogos GnRH, 
ya que éstos sólo inhiben la producción estro-
génica del ovario. 

Los estudios preliminares demostraron 
que los inhibidores de la aromatasa también 
pueden ser eficaces en el tratamiento de la 
endometriosis, siempre que sean asociados a 
ACO o análogos de GnRH, ya que solos no 
inhiben la foliculogénesis en pacientes en edad 
reproductiva.
Moduladores selectivos de los receptores de 

progesterona

Los moduladores selectivos de los receptores 
de progesterona (MSRP) son compuestos con 
propiedades mixtas, agonistas y antagonistas; 
poseen efecto antiproliferativo sobre el endo-
metrio y bloqueante de la secreción de LH y de 
su desarrollo progestacional, lo que podría ser 
de utilidad en un futuro en el tratamiento de la 
endometriosis.

Los fármacos hormonales investigados: ges-
tágenos, ACO, danazol, gestrinona y agonistas 
GnRH han mostrado ser igualmente eficaces 
pero difieren marcadamente en sus efectos ad-
versos y costos (I-A)29.

trAtAmientO quirúrGicO
de lA endOmetriOsis

Vías de abordaje
Debemos realizar el diagnóstico de certeza 

de endometriosis ante la falta de respuesta al 
tratamiento médico empírico, en pacientes que 
consulten por infertilidad como único síntoma 
o asociado a dolor, o ante la presencia de imá-
genes ecográficas sugestivas de endometriosis. 
Este se realiza a través de la laparoscopía diag-
nóstica, con estadificación, biopsia y confirma-
ción histológica de la presencia de glándulas y 
estroma endometrial.

Es de buena práctica quirúrgica la docu-
mentación del tipo de las lesiones, su extensión 
y adherencias, en el protocolo quirúrgico; lo 
ideal es la filmación del procedimiento qui-
rúrgico (GPP)7,8.

No hay evidencia para justificar la reali-
zación de la laparoscopía en algún momento 
específico del ciclo. Si fuera posible, sería 
recomendable en fase proliferativa media 
para evitar confundir un cuerpo amarrillo con 
un quiste endometriósico, o el riesgo de que 
la paciente esté embarazada al momento del 
procedimiento (GPP)7. 

La cirugía no debería realizarse hasta después 
de 3 meses de finalizar algún tratamiento hor-
monal para evitar un subdiagnóstico.                    

Si bien todos los sistemas de clasificación de 
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endometriosis son subjetivos y se correlacionan 
pobremente con la intensidad del dolor y la 
infertilidad, ésta puede ser de utilidad para el 
pronóstico y manejo de la fertilidad (C)30,31.           

Se debe preveer todo lo necesario en el mo-
mento de planear una laparoscopía diagnóstica, 
con la finalidad de aprovechar la oportunidad 
del diagnóstico para realizar el tratamiento 
quirúrgico que corresponda durante el proce-
dimiento. Esto implica prever la posible falta 
de instrumental necesario para una cirugía de 
mayor complejidad, la capacidad del operador 
interviniente o la posibilidad de su asistencia 
en caso necesario, la falta de tiempo para rea-
lizarlo, la preparación adicional (intestinal), 
etc., con la finalidad de no desaprovechar el 
procedimiento diagnóstico laparoscópico.

En caso de no contar con la posibilidad del 
abordaje laparoscópico, el que siempre es de 
elección por la menor agresividad de la cirugía, 
mejor visualización, menor íleo posoperatorio, 
más rápida recuperación, etc., y de ser necesario 
realizar el tratamiento, es posible hacerlo por 
vía laparotómica; no se evidencian diferencias 
en los resultados posteriores a favor de a alguno 
de los procedimientos32.

Los tratamientos por realizar, cualquiera sea 
la vía de abordaje, incluyen en el criterio con-
servador la escisión o ablación de las lesiones 
endometriósicas peritoniales con criterio de ci-
torreducción máxima, la cistectomía o apertura 
y coagulación de los quistes endometriósicos, 
la liberación de adherencias y la extirpación de 
las lesiones profundas sin la subestimación de 
la enfermedad (C)33.

Indicaciones de la cirugía 
El primer concepto importante para remarcar 

es que el tratamiento quirúrgico es el tratamiento 
de elección para realizar en todas las diferentes 
localizaciones de la endometriosis y cualquiera 
sea la manifestación de la enfermedad, ya que 
es el único capaz de producir una reducción 
o eliminación de las lesiones endometriósicas 
(criterio de citorreducción).

La indicación más frecuente de cirugía es 
el hallazgo de endometriosis en la laparosco-
pía diagnóstica ante la ausencia de respuesta 

al tratamiento médico empírico o una franca 
contraindicación para éste, debiendo evaluar 
si será conservador o radical.

En aquellas pacientes asintomáticas, en quie-
nes la visualización de las lesiones haya sido 
solo un hallazgo, no se requiere tratamiento 
quirúrgico (III-A)7.

En caso de tratamiento conservador, las 
lesiones superficiales o profundas, cualquiera 
sea la estadificación de la endometriosis halla-
da, deben ser tratadas por escisión o ablación, 
con criterio de citorreducción máxima, lo que 
permite una disminución significativa del dolor 
(I-A)7,30,34,35.                                                             

Otras indicaciones menos frecuentes son los 
abdómenes agudos ginecológicos sin diagnós-
tico de certeza; o bien cuando la enfermedad 
severa compromete órganos vecinos, como 
vías urinarias o intestino, las que requieren de 
la participación de un cirujano entrenado y/o 
un equipo multidisciplinario (III-A).

La endometriosis profunda, definida como 
la lesión que infiltra más de 5 mm bajo la 
superficie peritoneal, se caracteriza por la 
presencia de tejido endometrial, fibrosis e 
hiperplasia muscular que puede comprometer 
en orden descendente de frecuencia los liga-
mentos uterosacros, el recto, colon sigmoide, 
la vagina, la vejiga y el uréter. Afecta al 20% de 
las pacientes con endometriosis, que refieren 
síntomas muy variados dependiendo del órgano 
comprometido36-38.

Respecto al uso de terapia farmacológica 
prequirúrgica, las opiniones son contradictorias. 
Para algunos autores, la cirugía es más sencilla 
por la disminución del tamaño de las lesiones, 
la vascularización y la inflamación39-41, mien-
tras que para otros es más dificultosa porque el 
tejido es más friable o se pueden pasar por alto 
algunas de las lesiones y aumentar el riesgo de 
recurrencia42.

La cirugía puede ser abordada por vía la-
paroscópica, que es de elección, o por vía 
laparotómica, y es necesaria la remoción de la 
totalidad de las lesiones, recordando que pue-
den ser multifocales. Debe realizarse en caso de 
que no hayan respondido a otras terapéuticas y 
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en un solo procedimiento, con el fin de evitar 
más de una cirugía y la paciente debe estar 
totalmente informada43,44.

En las lesiones profundas de más de 10 mm, 
la escisión de la lesión es más beneficiosa para 
el alivio del dolor que el tratamiento superficial 
de ésta45 (II 2-A). El uso de medicamentos pos-
quirúrgicos fue recomendado rutinariamente 
cuando la cirugía se había realizado de manera 
incompleta46,47.

En algunos casos en que el dolor es muy in-
tenso, el tratamiento quirúrgico radical con ex-
tirpación del útero también se debe considerar, 
aun conservando uno o ambos ovarios (II2-A)48.

La presencia de endometriomas de más 
de 4 cm debe tratarse con cirugía7,49 (III-B). Es 
recomendable con buen nivel de evidencia la 
extirpación de la cápsula, antes que la apertura 
del quiste o su coagulación o vaporización. 
Esto se debe a la menor frecuencia de recidivas, 
menor dolor (dismenorrea, dispareunia, dolor 
pelviano crónico) y mejores resultados de la fer-
tilidad futura. En consecuencia, la quistectomía 
debería ser la conducta más adecuada (I-A)7,50-52.

No hay evidencia de que el tratamiento hor-
monal con supresión ovárica previo a la cirugía 
se justifique para mejorar sus resultados4,53.

No hay evidencia de que el resección de 
ligamentos uterosacros (LUNA) sea un com-
ponente necesario en el tratamiento del dolor, 
en forma concomitante con la extirpación de 
las lesiones endometriósicas54 y el LUNA por 
sí solo no mejora la dismenorrea causada por 
endometriosis (II-A)55.

En algunos casos puede tener un rol la neu-
rectomía presacra junto con el tratamiento de 
los implantes endometriósicos56. Comparando 
ambos procedimientos en forma aislada, no 
mostró ser eficaz en la resolución del dolor. 
Algunos datos sugieren que éste puede ser 
específico únicamente para el tratamiento del 
dolor medial. 

Hay eventos adversos importantes que se de-
sarrollan con mayor frecuencia en los casos de 
neurectomía presacra, tales como constipación 
y disfunciones urinarias. 

Hay evidencia insuficiente para recomen-

dar el uso de la interrupción nerviosa en el 
manejo de la dismenorrea, cualquiera sea su 
causa57,58.

En el tratamiento de la endometriosis infil-
trante profunda del recto, se emplean habitual-
mente dos técnicas quirúrgicas laparoscópicas: 
una de ellas es la resección colorrectal, remo-
viendo el segmento afectado del colon o la 
escisión del nódulo endometriósico, sin abrir 
el recto (Shaving), removiendo el nódulo sólo 
con la pared rectal de alrededor.

Los datos disponibles actuales son series 
retrospectivas realizadas por cirujanos que habi-
tualmente hacen una sola de las técnicas, por lo 
que no hay evidencia para sostener el riesgo de 
recurrencia como argumento válido a favor de 
la resección colorrectal sobre la nodulectomía. 

La ventaja de la baja morbilidad de la re-
sección nodular no está necesariamente rela-
cionada con un aumento de la recurrencia del 
dolor, especialmente en mujeres que se pueden 
beneficiar con tratamiento médico posterior. 

En suma, se debe evitar el riesgo de sínto-
mas nuevos y desagradables posoperatorios 
resultante de la extirpación de todos los focos 
endometriósicos.

En la mayoría de los casos la anatomía pel-
viana y la función digestiva pueden ser restau-
radas con el afeitado o la resección del disco, 
ya que las alteraciones digestivas pueden ser 
resueltas aun cuando se conserva el recto. 

La más adecuada evaluación de los resulta-
dos del tratamiento de la endometriosis infiltran-
te rectal debería ser probada con la evolución 
de la función digestiva posoperatoria.

La cuestión es si se puede lograr una mejor 
calidad de vida con la sola resección del nó-
dulo rectal evitando síntomas posoperatorias 
de tipo funcional. 

El tratamiento médico continuo posterior a la 
cirugía conduce a la reducción de los nódulos, 
si éstos no fueron extirpados en su totalidad, así 
como a la prevención de las recurrencias del 
dolor pelviano, por lo que estas dos terapias 
deban asociarse59.

Manejo de la recurrencia
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Es difícil marcar la diferencia entre persisten-
cia o recidiva de la enfermedad. La recurrencia 
es del orden del 40 al 50% a los 5 años. Esto 
depende de factores como la evolución de la 
enfermedad en cada paciente, de su severidad 
al momento del primer tratamiento, la edad de 
la mujer, la realización de tratamiento médico 
posoperatorio, si lo que se considera es la rea-
parición del dolor o la confirmación ecográfica 
o quirúrgica, etc.60.                               

La reaparición del dolor en pacientes tratadas 
por endometriosis es predictiva de recurrencia 
en el 80% de los casos, respecto del 46% de 
las pacientes sin dolor (II-B)61.

El marcador Ca 125 tiene baja sensibilidad 
y especificidad pero cuando es >35 mUI pos-
terior a la cirugía, la recidiva a 5 años es del 
100% (II-B)7.

Consideramos que la endometriosis es una 
enfermedad crónica y, en caso de mantenerse 
los factores que dieron origen a su recurrencia, 
es muy recidivante, por lo que se debe conti-
nuar con tratamiento médico luego del trata-
miento quirúrgico por un período prolongado 
de tiempo y según muchos autores, hasta que 
la paciente desee buscar embarazo62. En estos 
casos se deben utilizar medicamentos que sean 
eficaces, de buena tolerabilidad y con pocos 
efectos secundarios, entre los que se cuentan 
los gestágenos de primera elección y los ACO 
con diferentes niveles de evidencia entre ellos 
(III-B)25,63-70, que son más efectivos para evitar la 
recurrencia de los endometriomas (I-A).

Algunos trabajos muestran que mejoran la 
dismenorrea, pero no tanto el dolor pelviano 
crónico, mientras que otros trabajos sugieren 
que los ACO no mejora la dismenorrea7,71. Los 
ACO aplicados en tratamientos continuos pare-
cerían ser más beneficiosos para el tratamiento 
del dolor que en forma discontinua (II-B)44,72-74.

El danazol, debido a sus efectos secunda-
rios como la virilización y la alteración de los 
lípidos, no puede utilizarse a largo plazo para 
evitar las recidivas (II-D).

El tratamiento con análogos más terapia add-
back con estrógenos y progesterona en baja 
dosis, con seguimiento a 5 y 10 años, mejora el 

dolor y mantiene la densidad mineral ósea en 
pacientes que no desean embarazo. Su elevado 
costo debe ser tenido en cuenta en tratamientos 
prolongados (II-A).

El DIU con levonorgestrel mejora la dis-
menorrea, el dolor crónico y la disquesia en 
endometriosis profunda y adenomiomas, pero 
sin adecuados niveles de evidencia (II-B)75,76.

trAtAmientO de lA endOmetriOsis e 
inFertilidAd

Tratamiento quirúrgico
La escisión o ablación de la lesiones endo-

metriósicas peritoneales y la adhesiólisis en el 
análisis de dos ensayos prospectivos y randomi-
zados sugiere con alto nivel de evidencia que 
la remoción quirúrgica de las lesiones mejora 
la fertilidad espontánea en los estadios mínimo 
y leve (I-A). 

Hay bajo nivel de evidencia que sugiere que 
es mejor la escisión vs. ablación (destrucción de 
las lesiones mediante electrocoagulación, láser 
o metodología similar). No hay aún evidencia 
suficiente como para poder recomendar o con-
traindicar la cirugía en los estadios moderados 
y severos, pero hay consenso en que debe rea-
lizarse al encontrar esta patología en pacientes 
que buscan fertilidad (GPP).

La repetición de la cirugía aporta menores 
resultados que la primera cirugía (estudios ob-
servacionales) y en cuanto a la cirugía luego del 
fracaso de dos o más procedimientos de fertili-
zación in vitro, sus resultados aún no muestran 
sustento con evidencia firme (III-B)77-79.

En la quistectomía del endometrioma con 
alto nivel de evidencia se ha demostrado que 
con técnica cuidadosa e identificando el plano 
de clivaje y realizada con la intencionalidad 
de preservar al máximo el parénquima ovárico 
restante, es mejor a los fines de mejorar la ferti-
lidad y con menor recurrencia que la apertura, 
drenaje y coagulación del lecho del endome-
trioma (I-A)80,81. Esto puede ser discutido en los 
casos en los que se realizará una fertilización in 
vitro, pese a que mejora el acceso al ovario en el 
momento de la captación ovocitaria y disminu-
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ye las posibilidades de infecciones posteriores 
a esa intervención.

La disminución de la reserva ovárica ha 
sido relacionada con la cirugía, su calidad o 
bien con una causa intrínseca aún descono-
cida de la presencia de la enfermedad tanto 
en el ovario afectado como en ambos ovarios. 
En este punto es posible que la opción por la 
quistectomía, drenaje y coagulación del lecho 
del endometrioma se asocie a menor daño 
ovárico82,83. 

En endometriosis profunda infiltrante la evi-
dencia disponible es de baja calidad (estudios 
observacionales), además es una cirugía com-
pleja, no exenta de efectos colaterales severos, 
que requieren alto grado de especialización 
y entrenamiento para ser llevadas a cabo de 
manera segura.

Con evidencia de alta calidad se demostró 
que estas cirugías no mejoran las tasas de emba-
razo al realizar procedimientos de fertilización 
in vitro y sólo producen un mayor uso de gona-
dotrofinas para lograr una menor cantidad de 
ovocitos al momento de la punción/aspiración 
folicular (I-A)84-87.

Tratamiento médico 
No existe evidencia de alta calidad que 

haya demostrado la utilidad de ninguno de los 
tratamientos médicos antes o antes y después 
de la cirugía, cuando el objetivo es mejorar la 
fertilidad. Por lo tanto, no se recomiendan los 
tratamientos médicos coadyuvantes de la ciru-
gía de la endometriosis por infertilidad (I-A)88. 

Tratamiento de fertilización asistida
Con la estimulación ovárica se ha demostra-

do, si bien con baja evidencia, que con diferen-
tes esquemas de tratamiento se logran ventajas 
frente a la conducta expectante89.

El agregado de inseminación intrauterina 
requiere que el factor masculino sea normal 
o leve, que las trompas estén permeables y 
que haya suficiente reserva ovárica. Debido al 
probable impacto negativo de la enfermedad 
sobre la calidad ovocitaria y/o la receptividad 
endometrial, los resultados son menores que 

para otras indicaciones de la técnica. Solo hay 
evidencia de leve a moderada calidad que 
respalda el uso de la inseminación intrauterina 
para el tratamiento de la infertilidad asociada a 
la endometriosis (Ib-A)90-93.

La fertilización in vitro está indicados en 
todos los estadios de la endometriosis. Hay 
revisiones sistemáticas de estudios que han 
comparado la efectividad de la fertilización 
in vitro en las pacientes portadoras de endo-
metriosis vs. otras causas de infertilidad y de-
mostrado la utilidad del tratamiento en contra 
de la conducta expectante con alta calidad de 
evidencia (I-A)7.

Con moderado nivel de calidad de evidencia, 
se puede afirmar que los tratamientos de ferti-
lización in vitro tendrían menores resultados 
cuando se los realiza a estas pacientes94,95. 

No hay evidencias de que los tratamientos 
de fertilización in vitro aumenten el riesgo de 
recurrencia de la enfermedad. 

Con evidencia de moderado nivel, hay 
trabajos que sugiere que la supresión ovárica 
mediante la prescripción de análogos de GnRH 
durante un período de 3 a 6 meses se pueden 
aumentar las probabilidades de lograr el emba-
razo en estas pacientes96, 97. 

Para el Comité de la ASRM esto es efectivo 
en los casos moderados y severos98. La quistec-
tomía del endometrioma antes de la FIV puede 
disminuir la respuesta ovárica sin mejorar las 
tasas de embarazo, sin embargo, las recomenda-
ciones de ESHRE sugieren remover los endome-
triomas mayores a 4 cm a fin de confirmar histo-
lógicamente la benignidad del tumor, disminuir 
las posibilidades de una infección posterior a la 
punción/aspiración folicular, mejorar el acceso 
a los folículos en el momento de la punción/
aspiración y posiblemente aumentar la calidad 
de la respuesta ovárica (Ib-A)7.

La Biblioteca Cochrane demostró que el 
tratamiento de los endometriomas previo a la 
FIV independientemente de la técnica quirúr-
gica empleada no varía el número de ovocitos 
recuperados ni las tasas de embarazo vs. el no 
tratamiento. Ningún esquema de estímulo ovári-
co ha podido demostrar superioridad sobre otros 
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en el tratamiento de estas pacientes. 

La adenomiosis, especialmente cuando 
aumenta el espesor de la zona de unión endo-
metrio/miometrio (como puede demostrarse por 
resonancia nuclear magnética), afecta los resul-
tados de estos tratamientos, como se demostró 
con moderada calidad de evidencia99,100.

Cuando se emplean ovocitos donados, las 
tasas de embarazo demostrado con evidencia 
de moderada calidad, muestran idénticos resul-
tados que en las pacientes sin endometriosis. 
Sin embargo, cuando se donaron ovocitos de 
pacientes con endometriosis a pacientes sin 
endometriosis, las tasas de embarazo fueron 
menores con evidencia de moderada calidad101.

cOnclusiOnes
En conclusión, creemos que el consenso 

sobre una enfermedad tan proteiforme, con 
tantos aspectos diferentes, muchos de los cua-
les aún no son del todo conocidos, como es la 
endometriosis, y basado en la mejor evidencia 
disponible y adaptada a nuestra realidad, será de 
mucho interés y gran beneficio para los profesio-
nales implicados en la atención de las mujeres 
en edad reproductiva, posiblemente afectadas 
por esta enfermedad. Esto permitirá uniformar 
tanto la metodología diagnóstica como terapéu-
tica de estas pacientes, contribuyendo a mejorar 
tanto su calidad de vida como los costos que 
demanda el diagnóstico tardío y su tratamiento.
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