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ABSTRACT
Ovarian endometrioma is the most frequent endometriotic lesion, affecting about 
55% of patients suffering of endometriosis. It is a marker of severity of the disease, 
associated with deep endometriotic lesions independently of its size. Its compromise 
is usually multifocal. Though commonly diagnosed in women of reproductive age, it 
can develop in adolescent girls and even before menarche. Treatment of the ovarian 
endometrioma is either medical or surgical. Medical treatment, which aims to relieve 
pain, is mostly used as an adjuvant following surgery in order to decrease recurrence. 
Surgical treatment plays a major role, despite its effects on the ovarian reserve; rates 
of pain relief and spontaneous pregnancy favor this approach. Four conservative 
surgical techniques can be used, all of them feasible by laparoscopy: pseudo capsule 
excision (cystectomy), ablation, the two-stage technique and the combined technique.  
Besides chosen technique, surgery quality and the sensible use of energy during the 
procedure affect the outcome. In cases of ovarian endometrioma, the best approach 
is individualized treatment considering the patient’s needs and associated factors.
Key words: Endometriosis, Endometrioma, “Chocolate cyst”, Medical treatment, 
Surgical treatment, Cystectomy, Ablation.

RESUMEN
El endometrioma ovárico es la forma más frecuente de lesión endometriósica, que 
afecta aproximadamente a 55% de las pacientes con endometriosis. Es el marcador 
de severidad de la enfermedad e, independiente de su tamaño, está asociado con 
lesiones profundas, siendo habitualmente el compromiso multifocal. Comúnmente 
diagnosticado en mujeres en edad reproductiva, también puede desarrollarse en 
niñas adolescentes y aún antes de la menarquia. El tratamiento del endometrioma 
ovárico puede ser médico o quirúrgico. El tratamiento médico está orientado 
básicamente a aliviar el dolor, pero sobre todo al tratamiento coadyuvante 
posquirúrgico, con la finalidad de disminuir la recurrencia. El tratamiento quirúrgico 
tiene rol fundamental, a pesar de sus efectos sobre la reserva ovárica; los beneficios 
en términos de alivio del dolor y tasas de embarazo espontáneo favorecen 
este enfoque. Cuatro técnicas quirúrgicas conservadoras son utilizadas en la 
actualidad, con sus ventajas y desventajas y todas perfectamente realizables por vía 
laparoscópica: escisión de la pseudocápsula (quistectomía), ablación, la técnica en 
dos etapas y la técnica combinada. Más importante que la cirugía en sí misma, es 
la calidad de la cirugía y el uso juicioso de la energía con la que se trabaja. La mejor 
visión del manejo es la individualización de cada caso, teniendo en consideración las 
necesidades de la paciente y los factores asociados.
Palabras clave. Endometriosis, Endometrioma, ‘Quiste de chocolate’, Tratamiento 
médico, Tratamiento quirúrgico, Quistectomía, Ablación.
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IntroduccIón

La endometriosis es una enfermedad ginecológi-
ca benigna, inflamatoria, dependiente de estró-
geno, muy frecuente y multifactorial, que afecta 
a más del 10% de mujeres en edad reproductiva 
y en particular aquellas con dolor pélvico e infer-
tilidad(1-3). Está caracterizada por la presencia de 
glándulas endometriales y estroma fuera de la 
cavidad uterina(3,4).

El endometrioma ovárico o ‘quiste de chocolate’ 
es el término aplicado para describir un quiste 
ovárico recubierto con tejido endometrial, his-
tológica y funcionalmente similar al endometrio 
eutópico, en el que el fluido interno se produciría 
por la acumulación de los desechos menstruales 
derivados de la eliminación de los implantes ac-
tivos dentro del quiste(5,6).

El endometrioma ovárico es una forma frecuen-
te de lesión endometriósica, que afecta apro-
ximadamente a 55% de pacientes con endo-
metriosis(7). Es comúnmente diagnosticado en 
mujeres en edad reproductiva, y recientemente 
se ha mostrado que pueden desarrollarse en 
niñas adolescentes y aún antes de la menar-
quia(8,9). Representa 21 a 33% de todas las lesio-
nes benignas del ovario(10,11). El ovario izquierdo 
es el más comprometido, pero se halla endome-
triomas bilaterales en 30 a 50% de los casos(12). 
En presencia de endometriomas bilaterales, los 
dos ovarios tienden a adherirse a la cara pos-
terior del útero y el fondo de saco de Douglas, 
dando una imagen característica definida como 
kissing ovaries, sugestivo de enfermedad endo-
metriósica severa con compromiso intestinal y 
tubárico(13).

El endometrioma ovárico es la punta del iceberg 
en severidad de la enfermedad endometriósica. 
Independientemente de su tamaño, tiene alta in-
cidencia de lesiones profundas(14). Existe relación 
directa entre la presencia de un endometrioma 
ovárico y la obliteración del cul-de-sac, enferme-
dad colorrectal y afectación de la seromuscular 
intestinal; además, en 77% se asocia con lesio-
nes intestinales, principalmente en rectosigmoi-
des, incrementando casi 7 veces la probabilidad 
de tener enfermedad rectosigmoidea(15).

Es importante tener en cuenta la asociación de 
endometrioma ovárico y enfermedad profunda, 
habitualmente lesiones múltiples (multifocali-

dad) más severas, que comprometen vagina, 
uréter o intestino. Esta asociación multiplica el 
riesgo de lesión intestinal y ureteral en 34,5% y 
8,6%, respectivamente(16).

Recientemente se ha podido encontrar la rela-
ción del endometrioma ovárico y la adenomiosis 
difusa en 45,2% y adenomiosis focal en 19,3%(17).

Aunque hay una clara asociación entre endome-
triosis y cáncer de ovario(18), el riesgo de transfor-
mación maligna de un endometrioma ovárico es 
bajo; se ha estimado el riesgo entre 0,6% a 0,8% 
de los casos(19). 

PatogénesIs y fIsIoPatología

La patogénesis del endometrioma ovárico es 
fuente de controversia. Tres teorías han sido 
propuestas para tratar de explicar la formación 
del endometrioma ovárico(6):

1. Invaginación de la corteza ovárica afecta-
da por implantes activos sobre la superficie 
ovárica.

2. Transformación endometriósica de un quiste 
ovárico funcional.

3. Potencial metaplasia del mesotelio pélvico.

La formación de un endometrioma se produce 
por un proceso de invaginación de la corteza 
ovárica después de la acumulación de residuos 
menstruales, productos del sangrado de los im-
plantes endometriales localizados en la superfi-
cie ovárica y adheridos al peritoneo, tal como lo 
propuso Hughesdon, en 1957(20). Brosens y col.
(21), en sus observaciones basadas en la ovarios-
copia, encontraron que, en el estadio inicial, la 
corteza ovárica puede ser identificada por su su-
perficie blanco-perlada, en donde los vasos san-
guíneos y tejido parecido a la mucosa endome-
trial están concentrados en el sitio del estigma 
de inversión. En estadios más avanzados, la apa-
riencia blanco-perlada de la corteza es progresi-
vamente reemplazada por pigmentación y tejido 
fibrorreactivo; cambian y enmascaran la corteza 
original, incorporan algo del tejido endometrial y 
forman un quiste fibrótico oscuro o pigmentado. 

Por lo tanto, se puede distinguir dos tipos de en-
dometriomas en base a la vascularización y pig-
mentación del revestimiento de la cavidad quís-
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tica. Primero, el endometrioma con una corteza 
blanco-perlada o amarillenta, revestido por una 
mucosa delgada de tejido endometrioide muy 
angiogénico (endometrioma rojo) y, segundo, el 
endometrioma con un tejido fibrorreactivo os-
curo y pigmentado, con macrófagos cargados de 
hemosiderina y escaso tejido parecido al endo-
metrio (endometrioma negro)(22). El pseudoquis-
te es formado por la acumulación de los residuos 
menstruales productos del desprendimiento y 
sangrado de los implantes activos, localizados 
por ovariosocopia en el sitio de inversión, dando 
como resultado transposición progresiva de la 
corteza ovárica(21).

Nezhat y col. han sugerido que los endometrio-
mas grandes se desarrollan como resultado del 
compromiso de los quistes funcionales ováricos 
en el proceso endometriósico(23).

Contrariamente a estas teorías, Nisolle y Don-
nez, consideran que el endometrioma ovárico es 
causado por la metaplasia del epitelio celómico 
invaginado, siendo su argumento principal la 
presencia de invaginación epitelial en continui-
dad con tejido endometrial. Por tanto, el endo-
metrioma ovárico deberá ser considerado como 
una invaginación, pero no como el resultado del 
sangrado de un implante superficial(6). 

Semejante a lo que sucede en el endometrio 
eutópico, la capa basal es el sitio de metaplasia 
cíclica activa de las células estromales que se 
convierten en miofibroblastos, y viceversa(24). Se 
ha documentado la presencia de músculo liso y 
metaplasia de músculo liso en el endometrioma 
ovárico, como un factor de fibrosis(25,26). La ultra-
sonografía con Doppler color ha permitido mos-
trar la devascularización intersticial en el lecho 
del endometrioma, la cual se relaciona a fibro-
sis intersticial y lesión microvascular(27), hallazgo 
que podría explicar en parte la disminución de la 
reserva ovárica asociada al endometrioma.

Una publicación reciente, que compara biopsias 
de la corteza sana de los ovarios afectados por 
endometriomas y la corteza de los ovarios con-
tralaterales sin endometriomas, encuentra que 
la corteza de los ovarios afectados por el endo-
metrioma contiene más folículos primordiales 
atrésicos que la corteza del ovario contralateral 
sin enfermedad, resultando en un agotamiento 
focal de folículos primordiales, que constituyen 
la reserva ovárica. El proceso inflamatorio lo-

cal activa el reclutamiento y desarrollo folicular 
temprano, incrementando la atresia y apoptosis 
folicular en el ovario afectado por la endome-
triosis(28).

Evaluando la caracterización de varios compo-
nentes celulares y moleculares del endome-
trioma, Sanchez y col. encuentran altas concen-
traciones de hierro libre y especies reactivas al 
oxígeno, entre otras, en el contenido quístico. 
Estos autores concluyen que hay suficiente evi-
dencia para sostener que el fluido del endome-
trioma causa un efecto deletéreo en el tejido 
cortical ovárico adyacente, independiente del 
mero estiramiento mecánico por su contenido 
en fluidos(29).

Se ha descrito interacciones moleculares com-
plejas en el endometrio ectópico del endome-
trioma ovárico, como niveles bajos de testoste-
rona que inducen la apoptosis de las células de 
la granulosa en las pacientes afectadas(30). Tam-
bién, la capacidad de evadir el control del pro-
grama apoptótico, favoreciendo la expresión de 
factores antiapoptóticos y disminuyendo la ex-
presión de los factores proapoptóticos(31). Ade-
más, el proceso de autofagia está altamente re-
gulado, mejorando los mecanismos de defensa 
celular; así, contribuyen a la supervivencia de las 
células endometriósicas en sitios ectópicos y al 
mantenimiento de la lesión(32). Existe un desba-
lance en las enzimas que metabolizan estróge-
nos en el endometrioma ovárico, favoreciendo 
la formación de metabolitos hidroxilados y es-
pecies reactivas de oxígeno, con el consecuente 
incremento de la proliferación celular endome-
triósica(33).

La función reproductiva también se ve altera-
da por la predominancia de los receptores A 
de progesterona (PR-A), tanto en el endometrio 
ectópico como en el eutópico de pacientes con 
endometriomas, produciendo una disminución 
de la respuesta a esta hormona y condicionando 
un estado de resistencia a la progesterona(34). Al 
evaluar la calidad de los ovocitos en pacientes 
infértiles con endometriosis, Barcelos y col. en-
cuentran una disminución en la expresión del 
gen CYP19A1 (gen de la aromatasa) en las célu-
las del cúmulus al ser comparadas con mujeres 
infértiles sin la enfermedad; concluyen que, la 
expresión reducida del gen CYP19A1 en las cé-
lulas del cúmulus podría estar relacionada con 
el daño de la calidad del ovocito asociado a la 
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endometriosis(35). En el mismo sentido, Hosseini 
y col. hallan reducción significativa en la expre-
sión del gen CYP19A1 en pacientes con endo-
metriosis, que sería el resultado de alteraciones 
epigenéticas en las regiones regulatorias, ya sea 
por la metilación del ADN o por modificaciones 
en la histona, y que producirían daño en la este-
roidogénesis folicular y condicionan una pobre 
calidad ovocitaria(36). 

dIagnóstIco

El examen ecográfico transvaginal represen-
ta la técnica diagnóstica de primera línea en el 
estudio de la endometriosis ovárica, siendo su 
eficiencia y especificidad de 88% y 90%, respec-
tivamente(37).

El endometrioma típico se presenta como una 
formación quística unilocular redondeada u 
ovoide con paredes gruesas y regulares y con-
tenido hipoecoico homogéneo, definido como 
‘vidrio esmerilado’ (quistes con contenido flui-
do-denso homogéneo), desprovisto de septos, 
con mala vascularización periférica y ausencia 
de vascularización central, sin proyecciones pa-
pilares o áreas sólidas(38-41). La frecuencia de esta 
apariencia típica ha sido reportada en 73 a 82% 
de endometriomas; sin embargo, el espectro 
ecográfico es amplio(39,42).

En presencia de un endometrioma, es importan-
te valorar la existencia de adherencias pélvicas 
y la búsqueda de enfermedad endometriósica 
profunda y de adenomiosis, con la finalidad de 
evaluar no solo la presencia, sino la extensión de 
la enfermedad en toda la pelvis, para un manejo 
adecuado de la paciente(43).

tratamIento del endometrIoma ovárIco

TraTamienTo médico

El objetivo de la terapia médica en el manejo del 
endometrioma ovárico es(44):

1. Reducción del dolor.

2. Control de la lesión ovárica, o como alternati-
va al tratamiento quirúrgico.

3. Reducción del riesgo de recurrencia de la le-
sión ovárica poscirugía.

La visión del tratamiento médico está en función 
de los síntomas de la paciente y sus deseos re-
productivos, y debe ser entendido como sinto-
mático, no citorreductor. 

La mayoría de las terapias médicas actuales se 
basan en la supresión de los niveles locales o sis-
témicos de estrógeno o de los efectos hormona-
les directos en las lesiones endometriósicas. To-
das parecen tener eficacia similar, pero difieren 
en su perfil y tolerabilidad(45). Los progestágenos 
y los anticonceptivos orales combinados son las 
terapias médicas más utilizadas, pero sus efec-
tos colaterales, como sangrado irregular, sensi-
bilidad mamaria y otros, pueden ser limitantes 
para algunas pacientes(46). Los análogos de GnRH 
producen un profundo estado hipoestrogénico 
y, como consecuencia, síntomas menopáusi-
cos y disminución de la densidad mineral ósea, 
limitando a muy corto tiempo su utilización(46). 
Frecuentemente, a las terapias convencionales 
se asocian analgésicos tipo AINES para el control 
del dolor, aun cuando estos no han demostrado 
su efectividad en el control de la enfermedad en-
dometriósica(47). 

TraTamienTo del dolor

En presencia de dolor, el tratamiento médico de 
la endometriosis que compromete el ovario es 
similar al de la endometriosis superficial o pro-
funda(44). Actualmente, los progestágenos deben 
ser considerados como la primera línea de tra-
tamiento(48) y, si hay deseos de anticoncepción, 
asociarlos a estrógeno en dosis bajas(49). Recien-
temente, han aparecido publicaciones que de-
muestran la eficacia equivalente del dienogest 
(17α-hidroxi-3-oxo-19β-norpregna-4,9-dien-21-
nitrilo) frente al acetato de leuprolida y otros 
análogos en el alivio del dolor asociado a endo-
metriosis(50,51).

La terapia médica es efectiva en alrededor de 
2/3 de las pacientes sintomáticas, con alivio del 
dolor y mejora en la calidad de vida(49). Se ha tra-
tado de explicar el por qué no es efectiva en el 
tercio restante. Las primeras aproximaciones 
al tema estuvieron enfocadas en el estudio del 
patrón histológico glandular lesional -estromal, 
bien diferenciado, indiferenciado y mixto-, de 
los tres fenotipos de enfermedad endometriósi-
ca -superficial, ovárica y profunda-. En relación 
al endometrioma ovárico, se encuentra la pre-
dominancia tanto de un patrón glandular indi-
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ferenciado (40,5%) y un patrón glandular mixto 
(37,8%)(52). Por tanto, la terapia médica no actua-
ría eficientemente en la presencia de estos tipos 
histológicos.

Actualmente, a nivel molecular, se sabe que las 
lesiones endometriósicas tienen alterada la ex-
presión del receptor de progesterona y se ha 
postulado que la resistencia a la progesterona 
estaría mediada por niveles disminuidos del re-
ceptor de progesterona(53). Esto explicaría que 
la resistencia a la progesterona podría ser la 
causante de la falta de respuesta al tratamien-
to médico(49). En un estudio reciente, se muestra 
que el estado del receptor de progesterona está 
fuertemente asociado con la respuesta de las 
pacientes con endometriosis a las terapias con 
progestágenos (incluyendo anticonceptivos ora-
les - ACOs). Las pacientes que no responden tie-
nen niveles bajos del receptor de progesterona 
en relación a las respondedoras(54).

conTrol del endomeTrioma previo a la ci-
rugía

La terapia médica para el control de la lesión 
ovárica o como alternativa al tratamiento qui-
rúrgico, fue evaluada en un estudio tipo revi-
sión de la literatura, donde se compara el tra-
tamiento pre y postoperatorio del diámetro del 
endometrioma, dolor y fertilidad. Esta revisión 
concluye que el tratamiento médico previo a la 
cirugía muestra una discreta disminución del ta-
maño del endometrioma, sin mayor repercusión 
en el puntaje de la American Fertility Society (AFS); 
además, no hay evidencia que mejore las tasas 
de embarazo(55).

La eficacia del tratamiento sintomático de la en-
dometriosis con los nuevos progestágenos, en 
particular dienogest, ha sido puesta en eviden-
cia en un estudio japonés, multicéntrico, doble 
ciego y aleatorizado(56). Otro estudio, muestra 
que es capaz de reducir las lesiones endome-
triósicas, evaluadas con un second-look laparos-
cópico; sin embargo, no hace referencia de los 
fenotipos de enfermedad(57).

La terapia del endometrioma ovárico con dieno-
gest muestra reducción del tamaño del quiste en 
el mediano plazo; sin embargo, luego de cesar el 
tratamiento, hay marcado incremento en el ta-
maño del mismo(58). Se han reportado casos de 
regresión de grandes endometriomas ováricos 

con este tratamiento; así, Riviello y col. muestran 
la reducción de un endometrioma ovárico dere-
cho de 9 cm a 2 cm y alivio de los síntomas, luego 
de 22 semanas de tratamiento(59). 

Un estudio reciente, retrospectivo de cohortes, 
que evalúa la relación entre el tamaño del endo-
metrioma y el tratamiento con dienogest, deno-
ta una reducción entre 30 y 40% y que podría ser 
significativo en lo que respecta al control del do-
lor, en el manejo preoperatorio y la optimización 
previa a la fertilización in vitro (FIV)(60).

Contrariamente a estos resultados, el estudio de 
Exacoustos y col. no muestra cambios estadís-
ticamente significativos en el diámetro prome-
dio de los endometriomas, evaluados mediante 
ultrasonografía transvaginal antes y después de 
seis meses de tratamiento con dienogest; pero, 
observa que el contenido líquido del quiste apa-
rece más ecogénico y con áreas hiperecoicas en 
62% de los casos(61).

La terapia médica debe entenderse como sin-
tomática no citorreductora, porque las lesiones 
no desaparecen; la actividad metabólica de la 
lesión se reanudará luego de la suspensión de 
la terapia(62).

reduccIón del rIesgo de recurrencIa del 
endometrIoma PoscIrugía

Debido a que no es posible lograr una cura total 
para la endometriosis, uno de los objetivos prin-
cipales de la terapia es retrasar el mayor tiem-
po posible la reaparición de la enfermedad(63). 
A pesar de la probada eficacia del tratamiento 
quirúrgico de la enfermedad endometriósica, y 
prescindiendo de los riesgos y complicaciones, 
la recurrencia después de la cirugía sigue siendo 
un desafío y tema no resuelto. En el tratamien-
to quirúrgico conservador del endometrioma 
ovárico, el riesgo de recurrencia calculado de la 
lesión ovárica es 10% por año en los primeros 
5 años, 21,5% a los 2 años y 40 a 50% a los 5 
años(64).

La evaluación de la recurrencia, más que subje-
tiva (dolor pélvico, dismenorrea), debe ser obje-
tiva y verificable (ultrasonografía). Exacoustos y 
col., al definir la recurrencia de un endometrio-
ma ovárico como la ‘presencia de un quiste de 
ovario con la apariencia típica de un endometrio-
ma con un diámetro mayor de 10 mm’, encuen-
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tran que los endometriomas recurrentes están 
asociados con síntomas (dolor o infertilidad) en 
76% (47/62), mientras que el 24% restante per-
manece asintomático(65). Adicionalmente, hallan 
que, de los 62 pacientes con endometriomas 
recurrentes, 50 (80,6%) tuvieron recurrencia en 
el ovario tratado, 7 (11,3%) en el ovario contra-
lateral no tratado y 5 (8,1%) en ambos, el ovario 
tratado y el no tratado(65).

Siendo la cirugía del endometrioma ovárico cito-
rreductora, no curativa y que produce un impac-
to negativo en la reserva ovárica(66), con conse-
cuencias en las posibilidades reproductivas de la 
paciente, es mandatoria una actitud clínica con-
servadora orientada a prevenir cirugías a repeti-
ción, especialmente en pacientes jóvenes, con la 
finalidad de preservar la fertilidad.

La terapia médica adyuvante poscirugía del en-
dometrioma tiene la finalidad de disminuir el 
riesgo de recurrencia a largo plazo(67). Existen 
numerosas publicaciones que evidencian la utili-
dad del tratamiento médico en la prevención de 
recurrencias de la endometriosis ovárica. En un 
estudio prospectivo, aleatorizado y controlado, 
se evaluaron 239 mujeres que fueron someti-
das a escisión laparoscópica de endometriomas 
ováricos. Se las dividió aleatoriamente en tres 
grupos: sin tratamiento, tratadas con ACOs mo-
nofásicos a dosis baja por 24 meses en régimen 
cíclico y tratadas con ACOs monofásicos a dosis 
baja en régimen continuo. Al final del estudio, la 
tasa de recurrencia fue significativamente me-
nor en las pacientes que recibieron tratamiento, 
14,7% en el régimen cíclico, 8,2% en el régimen 
continuo, en comparación con el 29% de recu-
rrencia en el grupo que no recibió tratamien-
to(68).

Otro estudio evalúa el efecto de tres diferentes 
progestinas (desogestrel, gestodeno y dieno-
gest) en la prevención de la recurrencia del en-
dometrioma, encontrando al cabo de 2 años de 
tratamiento que no hay diferencia significativa 
en las tasas de recurrencia entre las tres proges-
tinas utilizadas: 26,5% desogestrel, 31,8% ges-
todeno, 20,5% dienogest, siendo 74,7% la tasa 
de recurrencia en el grupo de las pacientes sin 
tratamiento(69).

Una publicación reciente evalúa la utilización de 
dienogest a largo plazo como tratamiento médi-
co adyuvante post escisión de endometriomas, 

encontrando una tasa de recurrencia al quinto 
año de 4% en el grupo que recibió tratamiento 
versus 69% en las que no recibieron(70).

Ciertamente, eliminar o incluso retrasar la recu-
rrencia es actualmente una necesidad médica 
no satisfecha en el tratamiento de la endome-
triosis.

endometrIoma e InfertIlIdad

La endometriosis se asocia con una alta frecuen-
cia de infertilidad, y a menudo es el factor princi-
pal. Puede causar infertilidad tanto directamen-
te a través del daño anatómico que produce en 
los órganos del sistema reproductor o indirecta-
mente por las alteraciones inmunológicas o del 
microambiente peritoneal o endometrial(3).

El manejo del endometrioma ovárico en mujeres 
con deseos reproductivos es materia de debate. 
Puede incluir observación sin tratamiento, tera-
pia médica o quirúrgica y técnicas de reproduc-
ción asistida.

La remoción de endometriomas ováricos en 
mujeres infértiles, frecuentemente mejora los 
resultados reproductivos, con tasas reporta-
das de embarazo, después de cirugía sola, entre 
37,4% y 50%(63,71). Sin embargo, las mujeres so-
metidas a cirugía por endometriosis tienen que 
sobrellevar el daño ocasionado por el endome-
trioma y el ocasionado por la cirugía. Este daño 
puede conducir a un aumento del riesgo de falla 
ovárica prematura, aun cuando la cirugía haya 
sido efectuada por cirujanos expertos y utilizan-
do técnicas conservadoras(72). Además, como 
consecuencia de la escisión del endometrioma, 
los ovarios exhiben una menor respuesta a la 
estimulación con gonadotropinas, siendo estos 
efectos clínicamente más relevantes en pacien-
tes con endometriomas bilaterales y las que su-
fren más de una cirugía(73,74).

Con estos considerandos, se presenta la contro-
versia de operar o no operar un endometrioma 
ovárico en pacientes infértiles

Hay muchos argumentos a favor de la cirugía, 
sobre todo basados en la patogénesis y en los 
ensayos clínicos. Como lo manifiestan Brosens 
y col., “desafortunadamente, un endometrioma 
ovárico no es un simple quiste de chocolate que 
puede desaparecer espontáneamente cuando 
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no tiene más de 3 cm de diámetro; por el con-
trario, la patología de los pequeños endometrio-
mas depende no solo del tamaño, sino en gran 
parte del proceso inflamatorio de la enfermedad 
que conduce a metaplasia muscular lisa, fibrosis 
de la corteza ovárica y pérdida de folículos. Por 
esta razón el tejido endometrial ectópico deberá 
ser eliminado, cuanto más pronto mejor, inde-
pendiente del tamaño del quiste”(75).

Otros factores importantes son las alteraciones 
microvasculares producidas por la fibrosis in-
tersticial en el lecho del endometrioma, que con-
ducen a disminución de la reserva folicular(27). El 
estrés oxidativo, con el consecuente daño del 
ADN y que compromete la calidad del ovocito, 
está representado por las altas concentraciones 
de 8-hidroxi-2 -́desoxiguanosina, en el líquido 
folicular(76).

Un metaanálisis reciente concluye que el tra-
tamiento quirúrgico del endometrioma en mu-
jeres infértiles no altera los resultados FIV/ICSI 
al compararse con las que no recibieron trata-
miento quirúrgico(77).

Sin embargo, algunas publicaciones muestran 
discordancia, indicando que, en endometriomas 
menores de 4 cm no se altera la función ovárica 
y no se afecta la respuesta a la estimulación en 
ciclos de FIV(78).

La literatura actual está poblada de artículos 
relacionados al daño que produce la cirugía del 
endometrioma ovárico en términos de función 
ovárica, que van desde la disminución del volu-
men ovárico(79), disminución de folículos antra-
les, disminución de los niveles de la hormona an-
timülleriana (HAM) hasta en 40% poscirugía(66), 
y llegando a la falla ovárica prematura en endo-
metriomas bilaterales hasta en 2,4%(73).

Cuando existe la indicación para el tratamiento 
quirúrgico del endometrioma ovárico, se debe 
elegir la técnica que ofrece los mejores resulta-
dos en relación a la fertilidad. La quistectomía la-
paroscópica ofrece mejores resultados en cuan-
to a tasa acumulada de embarazo, entre 37,4% y 
50%, mayor alivio del dolor (18,4%) y menor tasa 
de recurrencia (6,4%), que el drenaje y la abla-
ción(63,71). Sin embargo, tiene sus inconvenientes, 
puesto que, como lo han demostrado Muzzii y 
col., la escisión de un endometrioma con una 
cápsula (pseudocápsula) bien definida conduce 

a la remoción de corteza ovárica sana y tejido 
ovárico normal conteniendo folículos primor-
diales, en más del 50% de los endometriomas 
tratados. Como consecuencia, una cantidad de 
tejido conteniendo folículos primordiales es in-
voluntariamente removido durante la quistecto-
mía. Y en los sitios cercanos al hilio ovárico, en 
casi el 70% de los especímenes pueden recono-
cerse estadios de desarrollo folicular más avan-
zados, parecidos al patrón normal de folículos 
primordiales, primarios y secundarios, que pue-
den verse en el tejido ovárico sano(80). Estudios 
más recientes han demostrado, por cortes his-
tológicos seriados, la presencia de tejido ovárico 
adyacente en más del 90%, en la pared de los 
endometriomas escindidos; y, a mayor diámetro 
del quiste, se remueve mayor cantidad de tejido 
ovárico sano(81,82).

Otro punto controversial es si se debe operar o 
no un endometrioma ovárico en pacientes de-
rivados a técnicas de reproducción asistida. Las 
conclusiones de Garcia-Velasco nos dicen que, la 
quistectomía laparoscópica del endometrioma 
ovárico no ofrece algún beneficio adicional en 
términos de resultados de fertilidad; la calidad 
de los ovocitos retirados en ciclos de FIV no me-
jora después de la cirugía; y las pacientes que 
van a un procedimiento operatorio, prolongan 
su tiempo para salir embarazadas(83).

Cuando se analiza los argumentos a favor o en 
contra de la cirugía, es importante evaluar la 
condición de cada paciente. Por tanto, el manejo 
del endometrioma ovárico debe tener una visión 
particular, individualizada para cada caso. La 
tasa de embarazo deberá ser la principal medida 
del resultado de cada tratamiento y, más aún, la 
tasa de nacidos vivos.

Basado en las publicaciones sobre el tema, el 
análisis de las mismas y en función de los resul-
tados, la cirugía tiene rol importante en el mane-
jo del endometrioma ovárico en la mujer infér-
til. Sin embargo, las indicaciones para la cirugía 
deberán ser adaptadas a la edad de la paciente, 
síntomas, tamaño del endometrioma, cirugía 
previa por endometrioma, deseo reproductivo 
inmediato, indicaciones para utilización de téc-
nicas de reproducción asistida.

Las pacientes con deseo de concebir y sin otros 
factores de infertilidad o cirugía previa, clara-
mente se benefician con el manejo quirúrgico. 
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En pacientes con más edad, con múltiples ciru-
gías previas y posible deterioro de la fertilidad, 
las indicaciones para la cirugía deberán ser dis-
cutidas y sopesadas y se favorecerá hacia un ma-
nejo no quirúrgico, de preferencia la utilización 
de técnicas de reproducción asistida. En caso de 
dudas, la evaluación de la reserva ovárica, con 
todas sus limitaciones, podrían ayudar a tomar 
la decisión correcta(84). 

técnIcas quIrúrgIcas

Existen en la actualidad cuatro técnicas quirúr-
gicas disponibles para el tratamiento quirúrgico 
del endometrioma ovárico:

1. La quistectomía, que consiste en la escisión 
de la pseudocápsula del endometrioma (figu-
ra 1).

2. La ablación, que consiste en la vaporización 
de la cavidad quística (laser CO2, energía plas-
mática).

3. El procedimiento en dos etapas, utilizado para 
grandes endometriomas; en la primera etapa, 
se realiza drenaje y lavado del endometrioma 
y en el postoperatorio se da tratamiento mé-
dico con un análogo de GnRH durante 12 se-
manas; al término del tratamiento se procede 
a la segunda etapa, con una nueva laparosco-
pia, con la finalidad de realizar ablación con 
láser de CO2 del lecho residual del endome-
trioma drenado. 

4. La técnica combinada, que tiene una parte es-
cisional, y cuando el plano escisional no es cla-
ramente visible y hay riesgo de remover cor-
teza ovárica sana o cuando se acerca al hilio 
donde el tejido ovárico es más funcional y el 
plano de clivaje menos visible, se realiza una 
escisión parcial de la pseudo cápsula y el teji-
do remanente es vaporizado con la finalidad 
de evitar la recurrencia; al final del procedi-
miento, el ovario no es suturado(84).

Una reciente publicación de Roman y col. utili-
zando energía plasmática para realizar ablación 
en el tratamiento de endometriomas ováricos, 
obtiene una tasa de embarazo de 67% y tasa de 
recurrencia de 10,9%(85).

Figura 1. QuisTecTomía en un endomeTrioma ovárico izQuierdo. 
a. visTa laparoscópica inicial. B. lesión inTesTinal asociada al 
endomeTrioma. c. eversión de la pseudocápsula. d. Hidrodisec-
ción, con uso de vasopresina. e. BiparTición de la pseudocápsu-
la. F. resTiTución de la morFología del ovario. g y H. visTa Final 
de la inTervención.

a

B

c
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Interesantes las reflexiones de Muzzi y col.: 
“Creemos que además de la endometriosis en sí 
misma, la calidad de la cirugía puede tener un 
papel importante en la determinación del daño 
ovárico. En los últimos años, los cirujanos dedi-
cados al tratamiento de la endometriosis han re-
finado la técnica de la cirugía laparoscópica para 
la extirpación de los endometriomas, con espe-
cial atención en el plano correcto de escisión y el 
uso juicioso de la electrocirugía. La calidad de la 
cirugía, y no la cirugía en sí misma, puede ser im-
portante. La cirugía es el tratamiento estándar 
para los endometriomas ováricos, pero debe ser 
realizada con técnicas adecuadas por cirujanos 
entrenados específicamente. Es el cantante, no 
la canción”(87).

conclusIones

El endometrioma ovárico es una forma frecuen-
te de lesión endometriósica; es la punta del ice-
berg de severidad de enfermedad. Independien-
temente de su tamaño, tiene una alta incidencia 
de lesiones profundas, y habitualmente el com-
promiso es multifocal, pudiendo afectar vagina, 
uréter, intestino. Es importante tener en cuenta 
que la capacidad reproductiva de una mujer con 
un endometrioma ovárico puede estar afectada 
a través de múltiples mecanismos fisiopatoló-
gicos, y requiere de un manejo especializado e 
individualizado.

El tratamiento del endometrioma ovárico puede 
ser médico o quirúrgico. El tratamiento médico 
está orientado básicamente a aliviar el dolor, 
pero sobre todo al tratamiento coadyuvante 
poscirugía, con la finalidad de disminuir la recu-
rrencia. El tratamiento quirúrgico tiene rol fun-
damental, a pesar de los efectos de la cirugía 
sobre la reserva ovárica; los beneficios en tér-
minos de alivio del dolor y tasas de embarazo 
espontáneo favorecen este enfoque.

El manejo del endometrioma ovárico asociado a 
infertilidad continúa en debate y es controver-
sial. Sin embargo, el enfoque quirúrgico del tra-
tamiento, a pesar de sus inconvenientes, cuenta 
con muchos elementos a favor, en función de los 
resultados. 

Cuatro técnicas quirúrgicas conservadoras son 
utilizadas en la actualidad, con sus ventajas y 
desventajas: la escisión de la pseudo cápsula 
(quistectomía), la ablación, la técnica en dos eta-

En una revisión Cochrane, Hart y col. concluyen 
que la cirugía escisional para el endometrioma 
ovárico tiene resultados más favorables que el 
drenaje y ablación, en términos de recurrencia, 
dolor, embarazo espontáneo en mujeres subfér-
tiles y respuesta a la estimulación ovárica(86).

e
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pas y la técnica combinada, todas perfectamen-
te realizables por vía laparoscópica. Más impor-
tante que la cirugía en sí misma, es la calidad de 
la cirugía y el uso juicioso de la energía con la 
que se trabaja.

La mejor visión del manejo del endometrioma 
ovárico es la individualización de cada caso, te-
niendo en consideración las necesidades de la 
paciente y los factores asociados.
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