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INTRODUCCIÓN

La adenomiosis, una afección que afecta al órgano que 
debería albergar un embarazo de forma segura, puede 
reducir la fertilidad y provocar abortos espontáneos y 
otros resultados adversos del embarazo. Pueden produ-
cirse resultados desfavorables a pesar de los procesos de 
rescate y recuperación que lleva a cabo el cuerpo para 
combatir la adversidad. La intervención terapéutica podría 
ayudar a lograr los mejores resultados posibles.

LA ADENOMIOSIS Y SU RELACIÓN CON 
LA INFERTILIDAD, EL FRACASO DE LA 
IMPLANTACIÓN Y EL ABORTO ESPONTÁNEO

A menudo considerada un enigma, la adenomiosis se 
caracteriza por la invasión benigna del miometrio por 
el endometrio ectópico.1,2 Se trata esencialmente de una 
enfermedad de la unión endomiometrial y debe enten-
derse como una enfermedad “de dos componentes” que 
consiste en:
1. Glándulas endometriales ectópicas y estroma en la 

pared muscular del útero.
2. Cambios hiperplásicos e hipertróficos secundarios en 

el miometrio.3

Tanto los componentes epiteliales como los estromales 
del endometrio heterotópico están presentes en el tejido 
invasor, y la invasión se produce al menos 2,5 mm por 
debajo de la interfaz endomiometrial.4 Las áreas del endo-
metrio ectópico pueden estar presentes de forma genera-
lizada en todo el miometrio o restringirse a una ubicación 
focal en forma de adenomioma.5 La pared uterina posterior 
se ve afectada con más frecuencia que la anterior, mientras 

RESUMEN

La adenomiosis es una enfermedad de la zona de unión del útero que se presenta como lesiones difusas o focales en el útero. En raras 
ocasiones puede presentarse como adenomiosis quística juvenil o quística adulta. Se asocia con bajas tasas de implantación y RPL. El 
tratamiento de la enfermedad focal puede ser quirúrgico. Se recomienda el tratamiento médico con inhibidores de la aromatasa, tanto 
agonistas de la GnRH como antagonistas de la GnRH, como el elagolix.

Palabras clave: adenomiosis focal difusa, quística juvenil, adenomiosis quística adulta, agonista de la GnRH, antagonista de la GnRH, 
inhibidores de la aromatasa, elagolix.

que otras áreas, como los cuernos o el orificio cervical, 
rara vez se ven afectadas por la adenomiosis.5-7

Los factores que indican la gravedad de la enferme-
dad incluyen la magnitud de los síntomas, el número de 
focos adenomiosos y la profundidad de la invasión en el 
miometrio en el que se encuentra el foco más invasivo.2 
Levgur et al. propusieron un sistema de clasificación que 
describe la profundidad de las lesiones adenomiosas:
 ■ Profunda: > 80 % de profundidad dentro del miometrio.
 ■ Intermedia: 40-80 % de profundidad.
 ■ Superficial: < 40 % de profundidad.

Muchos síntomas están relacionados con la profun-
didad de la invasión del endometrio ectópico dentro 
del miometrio.

La zona de unión ( JZ, por sus siglas en inglés) es 
un área importante para el funcionamiento del útero, 
así como en relación con afecciones patológicas, en 
particular la adenomiosis.8 Este compartimento dentro 
del útero se encuentra en la interfaz endomiometrial, 
también conocida como “arquimiometrio” o miometrio 
interno, tal y como reveló la resonancia magnética 
(RM) hace más de dos décadas.9 Las alteraciones en la 
estructura o la función de la JZ antes de la concepción 
pueden provocar problemas de fertilidad y complicacio-
nes obstétricas, tal y como señalan los estudios obser-
vacionales.10 El engrosamiento de la JZ se ha asociado 
con la disperistalsis.11

La adenomiosis presenta diversas manifestaciones:
 ■ Sangrado uterino anormal.
 ■ Dismenorrea.
 ■ Dolor pélvico crónico.
 ■ Dispareunia.
 ■ Aumento del tamaño del útero (Figura 1).12,13
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Figura 1. Vista laparoscópica de un útero con adenomiosis globular 

grande con un pequeño leiomioma.

La adenomiosis suele manifestarse con mayor frecuen-
cia después de los 30 años. Por consiguiente, se da cada 
vez más en mujeres que planean quedar embarazadas a 
una edad más avanzada.

A menudo, la afección se descubre durante la eva-
luación de la infertilidad.14 Según numerosos estudios 
de investigación, existe una fuerte relación entre la 
adenomiosis y la infertilidad.1,15-18 Los mecanismos que 
subyacen a la infertilidad en la adenomiosis no se cono-
cen bien.19 Se ha descrito la presencia de adenomiosis, 
según ultrasonidos transvaginales tridimensionales (3D), 
en el 38 % de las mujeres con pérdidas recurrentes del 
embarazo (RPL, por sus siglas en inglés) y en el 35 % de 
las mujeres con fallos recurrentes de implantación (RIF, 
por sus siglas en inglés).20 En otros estudios también se 
ha relacionado una mayor prevalencia de adenomiosis 
con el aborto espontáneo.21,22

La forma exacta en que la adenomiosis influye en los 
resultados de las técnicas de reproducción asistida (ART, 
por sus siglas en inglés) sigue sin estar clara.20 Algunos 
informes sugieren un impacto negativo,23-26 mientras que 
otros no han documentado tal asociación, lo que indica 
que la adenomiosis puede no afectar significativamente 
a los resultados de la fertilización in vitro (IVF, por sus 
siglas en inglés) y la transferencia de embriones (ET, por 
sus siglas en inglés).1,27,28 Además, la adenomiosis puede 
ejercer menos efectos adversos en los ciclos de IVF o de 
inyección intracitoplasmática de espermatozoides (ICSI, 
por sus siglas en inglés) en mujeres con endometriosis, 
tratadas con una regulación a la baja hipofisaria a largo 
plazo antes del procedimiento.29 Sin embargo, la adeno-
miosis puede tener un efecto negativo significativo en la 
probabilidad de concepción y de nacimiento vivo.25,30

Relación entre la adenomiosis, la endometriosis 
y los miomas

Es interesante señalar que existe una fuerte asociación 
entre la adenomiosis y la endometriosis. Se observó que 
la primera afección estaba presente junto con la endome-
triosis en el 27 % de las mujeres y, según otros estudios, 
ambas afecciones pueden coexistir en el 54-90  % de 
los casos, especialmente en mujeres infértiles.1,31,32 La 
adenomiosis puede coexistir con la endometriosis en el 
70 % de las mujeres infértiles.32 La coexistencia de adeno-
miosis y endometriosis se ha observado en un tercio de las 
mujeres con endometriosis tratada quirúrgicamente.33-35 La 
profundidad de la invasión de la adenomiosis está relacio-
nada con la extensión de la endometriosis cuando ambas 
afecciones coexisten.34

La adenomiosis podría estar presente simultánea-
mente con la endometriosis en mujeres más jóvenes, 
lo que podría indicar una patogénesis común.36-40 La 
adenomiosis también puede verse agravada por leio-
miomas.41-44 En un estudio retrospectivo, Güzel et  al. 
evaluaron a 129 mujeres operadas por menometrorra-
gia resistente al tratamiento. La histopatología reveló 
que ambas afecciones coexistían en pacientes con una 
edad media más avanzada, una edad temprana en la 
menarquia y la gravedad, y que estas pacientes tenían 
niveles de hemoglobina preoperatorios significativa-
mente más bajos.44

PREVALENCIA Y TIPOS

La adenomiosis puede aparecer a cualquier edad, desde 
la adolescencia hasta los últimos años reproductivos.45,46 
Se ha observado que la prevalencia varía entre el 1 % y 
el 70 %.2,46 Este amplio rango se debe probablemente a 
la falta de criterios estándar para el diagnóstico, tanto en 
las evaluaciones por imagenología como en los análisis 
histopatológicos.47,48

La adenomiosis quística, al igual que otras manifesta-
ciones de la enfermedad, suele presentarse en mujeres 
mayores de 30 años y multíparas.49 Sin embargo, incluso 
las niñas y mujeres jóvenes pueden verse afectadas por 
esta forma, y cuando se presenta en mujeres menores de 
30 años, mide más de 1 cm, se encuentra independiente 
del revestimiento endometrial y (a menudo) causa disme-
norrea grave; en estos casos, se denomina adenomiosis 
quística juvenil. La edad límite se utiliza para diferenciarla 
de la adenomiosis quística adulta.50-52

FACTORES PREDISPONENTES

Los factores predisponentes se enumeran en la Tabla 1.
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TABLA 1. Factores que predisponen al desarrollo de adenomiosis.5,8,41,47,53-56

Factor Exceso de estrógeno 5,8,41,47

Traumatismo durante la cirugía 

uterina 8,47,53 Tratamiento con tamoxifeno 54-56

Situación 
clínica

Menarquia precoz (≤ 10 años) Interrupción del embarazo Unión selectiva a los receptores 
de estrógeno: estimulante del 
tejido endometrial normal y 
ectópico

Ciclos cortos (≤ 24 días) Dilatación y legrado

Mayor paridad (niveles más altos de 
estrógeno/invasión trofoblástica en el 
miometrio durante la implantación)

Cesárea previa

Anticonceptivos orales-índice de masa 
corporal elevado

Otra cirugía uterina

PATOGÉNESIS

El mecanismo preciso que subyace a la patogénesis de 
la adenomiosis sigue sin estar claro. Se han propuesto 
varias teorías:
 ■ Invasión directa del endometrio en el miometrio.5,57-60

 ■ Remanentes embrionarios pluripotentes de Müller mal 
ubicados.5,57,61-63

 ■ Invaginación del endometrio basal a lo largo del sis-
tema linfático del miometrio.5,57

 ■ Desplazamiento de las células madre de la médula 
ósea.5,64,65

Son varios los mecanismos que alteran la fertilidad en 
la adenomiosis.65 Entre ellos se incluyen:
 ■ El transporte uterotubárico anormal y la alteración de 

la función y la receptividad endometrial.
 ■ El agrandamiento del útero y las distorsiones anatómi-

cas pueden dificultar la migración de los espermato-
zoides, la transferencia de embriones y el potencial de 
implantación.

 ■ La hiperactividad miometrial, las contracciones muscu-
lares irregulares y la circulación distorsionada del cal-
cio afecta la contractilidad uterina y la progresión de 
los espermatozoides.

 ■ Las distorsiones de la cavidad uterina pueden afectar el 
transporte uterotubárico.

 ■ Los cambios asociados a la adenomiosis empeoran la 
receptividad endometrial, lo que tiene consecuencias 
sobre la ventana de implantación.

 ■ Las anomalías a nivel molecular incluyen la reducción 
de la expresión de moléculas asociadas a la implanta-
ción, como HOXA10 y LIF.

 ■ La regulación negativa del receptor NR4A (receptor 
nuclear huérfano) y de la proteína FOXO1A (proteína 
fork head box) conduce a una decidualización incorrecta.

 ■ La expresión anómala de integrinas y osteopontina 
puede ser responsable del fracaso de la IVF.

 ■ La inflamación crónica en la adenomiosis altera la expre-
sión de citocinas y la inmunidad celular en el endometrio.

 ■ El aumento de los niveles de citocinas prooxidantes y 
antioxidantes —como el Cu, la superoxidodismutasa 
(SOD, por sus siglas en inglés) de zinc y la SOD de 
manganeso— contribuye a la inflamación.

 ■ Los niveles anormalmente altos de óxido nítrico influyen 
negativamente en el transporte de espermatozoides, la 
implantación y la decidualización.

SINTOMATOLOGÍA CLÍNICA

Es importante prestar especial atención a los siguientes 
síntomas, los cuales podrían indicar una adenomiosis:

 ■ Sangrado uterino anormal:57,66-68 se observa en el 40-60 %.
 ■ Dismenorrea:57,67,68 presente en el 15-30 %.
 ■ Dispareunia: afecta al 7-10 %.68

 ■ Dolor pélvico crónico: en el 76,9 %.69-72

 ■ Aumento difuso del tamaño del útero.73

 ■ Útero con contorno irregular.5,15,60

 ■ Útero sensible a la palpación.72

 ■ Infertilidad:68 aproximadamente en el 12 %.
 ■ Leiomiomas coexistentes:41-44 pueden encontrarse en el 

50 % de los casos.
 ■ Endometriosis:74 en el 25 %.
 ■ Los pólipos endometriales pueden coexistir en el 7 % de 

las mujeres.5,15,60,74

CLASIFICACIÓN DE LA ADENOMIOSIS

Se basa en el grado de invasión miometrial observado en 
la histología.75

 ■ Adenomiosis difusa: glándulas endometriales y estroma 
dispersos por todo el miometrio.60

 ■ Adenomiosis focal: área localizada incrustada en el 
miometrio.60,76 Este tipo se puede clasificar a su vez en:
 • Adenomioma: lesión que se infiltra en un área 

restringida del miometrio.76,77

 • Adenomiosis quística: un único quiste adenomiósico 
presente en el miometrio.78 En mujeres menores de 
30 años se denomina JCA.
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TABLA 2. Diagnóstico de la adenomiosis: métodos de imagenología.5,8,41,47,53-56,88-92

Modalidad TVUS 2D TVUS 3D RM

Características Útero globular/agrandado 
globalmente2,82

Evaluación precisa de la zona de 
unión

Útero grande, regular y asimétrico81

Fondo uterino agrandado 
(aproximadamente 12 cm de longitud 
uterina)87,88

Vista coronal: Área hipoecoica 
que rodea el endometrio9

Intensidad anómala de la señal 
miometrial

Agrandamiento asimétrico87 Mejor visualización de la zona 
de unión (en comparación con 
el ultrasonido transvaginal 
bidimensional)9

Engrosamiento de la JZ 67,89

Ecotextura heterogénea del miometrio5 Focos miometriales de alta 
intensidad de señal en imágenes 
ponderadas en T167,89

Estrías lineales en el miometrio87,90 Focos brillantes dentro de áreas 
de baja intensidad de señal en el 
miometrio (ponderadas en T2)89

Unión endomiometrial mal definida, 
seudoensanchamiento89

Estrías lineales que se irradian 
desde el endometrio al miometrio, 
seudoensanchamiento

Diseminación difusa de pequeños vasos 
dentro del miometrio91

Ausencia de contorno, efecto de 
masa, márgenes mal definidos entre 
el miometrio normal y el anormal, y 
forma elíptica de baja intensidad de 
señal en el miometrio89

Adenomioma

Quistes miometriales 89

Aparición del “signo de interrogación”92

(2D: bidimensional; 3D: tridimensional; TVUS: ultrasonido transvaginal; JZ: zona de unión; RM: resonancia magnética)

 ■ Adenomiosis polipoide: son masas polipoides75 que pue-
den ser adenomiomas polipoides típicos o atípicos.76,79

 ■ Formas más raras:
 • Adenomioma del endocérvix.
 • Adenomiomas retroperitoneales.46, 80

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se basa en estudios de imagenología con 
ultrasonido transvaginal (TVUS, por sus siglas en inglés), 
3D-TVUS y RM. El 3D-TVUS y la RM muestran claramente 
la unión endomiometrial. La JZ, que es la parte más interna 
del miometrio cerca del endometrio, aparece como una 
zona hipoecoica delgada en el TVUS y como una banda 
de baja señal que colinda con el endometrio en la RM.3

Métodos de imagenología (Tabla 2)

 ■ Ultrasonido transvaginal:
 • Ultrasonido transvaginal bidimensional: las carac-

terísticas bidimensionales (2D) que sugieren adeno-
miosis incluyen:9,81-86

 � Útero agrandado globalmente (Figura 1).2,82,87,88

 � Aumento asimétrico del tamaño del útero 
(Figura 2).87

 � Ecotexitura heterogénea del miometrio 
(Figura 2).5

 � Estrías lineales en el miometrio (Figura 2A).87

 � Puede observarse una unión endomiometrial 
mal definida o un seudoensanchamiento del 
endometrio (Figura 2B).89

 � También se puede observar una propagación 
difusa de pequeños vasos dentro del miometrio en 
el ultrasonido Doppler de potencia (Figura 2C).91 
Estos vasos no siguen el curso de las arterias 
arcuatas y uterinas.87

 � Un adenomioma puede verse como una acumu-
lación nodular focal circunscrita de endometrio 
ectópico, que se identifica comúnmente en la 
pared uterina posterior.89

 � En el 50 % de las pacientes se pueden observar 
quistes miometriales (Figura  2A). Se trata de 
glándulas dilatadas o focos de hemorragia en el 
endometrio heterotópico.89
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 � El útero puede presentar una forma de “signo de 
interrogación”, debido a que el cuerpo uterino 
se flexiona hacia atrás, con el cuello uterino 
dirigido hacia delante.92

 • Ultrasonido transvaginal tridimensional: la eva-
luación de la JZ se realiza en una vista coronal 
3D-TVUS. La JZ aparece como un área hipoecoica 
que rodea el endometrio. Todos los planos de la 
JZ se pueden ver claramente con imagenología de 
contraste de volumen con cortes de 2-4 mm.9

Un ultrasonido transvaginal tridimensional ofrece 
una visualización ligeramente mejor de la zona de 
unión en comparación con el ultrasonido transvaginal 
bidimensional,9,93 especialmente en los casos de adeno-
miosis temprana.2,91

Mavrelos D et al. observaron las siguientes característi-
cas en el ultrasonido (Tabla 3). Se calculó una puntuación 
de adenomiosis (Tabla 3) y se clasificó a las mujeres en 
categorías. A cada una de las siete características del ultra-
sonido de la adenomiosis se le asignó el valor 0 cuando 
estaba ausente o 1 cuando estaba presente, con una pun-
tuación mínima de 0 y máxima de 7. En las mujeres con 
una puntuación de 4 o más, la probabilidad de embarazo 
se reduce a la mitad.94

 ■ Imagenología por resonancia magnética: las observacio-
nes en la resonancia magnética incluyen (Figuras 3A- C):
 • Útero grande, regular o asimétrico.82

 • Intensidad anómala de la señal miometrial.
 • Engrosamiento de la zona de unión.66,80

 • Focos miometriales de alta intensidad de señal en 
imágenes ponderadas en T1.67,89

Figuras 2A–C. Diagnóstico de adenomiosis: ultrasonido transvaginal (TVUS). A. Cambios de adenomiosis de la pared posterior con 

engrosamiento focal de la pared posterior, quistes miometriales y pérdida de la interfaz endomiometrial con seudoensachamiento de la cavidad 

(cortesía: Dr. Rajeev Choudhary); .B. TVUS que muestra un miometrio posterior engrosado con áreas de patrón alterado en el ultrasonido y 

una lesión hipoecoica mal definida sugestiva de adenomioma (cortesía: Dr. Puneet Jain, Dr. Pankaj Kumar y Dr. Vineet Sethia); y C. Reformateo 

coronal del útero que muestra un aumento difuso de la vascularización en el Doppler de potencia (cortesía: Dr. Rajeev Choudhary).

A B

C
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TABLA 3. Características del ultrasonido de la adenomiosis.94

1 Engrosamiento asimétrico del 
miometrio

2 Sombreado paralelo

3 Estrías lineales

4 Quistes miometriales

5 Islas hiperecoicas

6 Adenomiomas

7 Unión endomiometrial 
irregular

Se otorga una puntuación de 
0 cuando no está presente y 
de 1 cuando está presente

A B

C

Figuras 3A –C. Diagnóstico de adenomiosis: resonancia magnética. A. Imagen sagital de resonancia magnética ponderada en T2 que muestra 

una intensidad de señal heterogénea con múltiples focos hiperintensos en T2 sugestivos de adenomioma (cortesía: Dr. Puneet Jain, Dr. Pankaj 

Kumar y Dr. Vineet Sethia); B. Imagen axial de resonancia magnética ponderada en T2 que muestra un adenomioma con márgenes típicos y 

mal definidos. El endometrio se empuja hacia delante (cortesía: Dr. Puneet Jain, Dr. Pankaj Kumar y Dr. Vineet Sethia); y C. Imagen de resonancia 

magnética axial en secuencia MEDIC que muestra múltiples focos puntiformes de sangrado (hemorragia) en un adenomioma (cortesía: Dr. 

Puneet Jain, Dr. Pankaj Kumar y Dr. Vineet Sethia).

 • Focos brillantes dentro de áreas de baja intensidad 
de señal.89

 • Las estrías lineales representan la penetración del 
endometrio basal en el miometrio.

 • Seudoensanchamiento del endometrio.
 • Ausencia de contorno, efecto de masa, márgenes 

mal definidos entre el miometrio normal y el anor-
mal, e intensidad de señal baja de forma elíptica en 
el miometrio.89

Precisión diagnóstica de las modalidades de 
imagenología

Un metaanálisis sobre la precisión del ultrasonido en el 
diagnóstico de la adenomiosis reveló una sensibilidad del 
82,5 % y una especificidad del 84,6 %, con un cociente de 
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TABLA 4. Cambios en la zona de unión en la adenomiosis.99-102

Condiciones Espesor de la zona de unión

Normal  • 4 mm (± 0,9 mm durante los 
ciclos)101 

 • Espesor máximo de la zona de 
unión (JZmax) ≤ 8 mm

Hiperplasia (adenomiosis 
en estadio 0)

8-12 mm102,103

Adenomiosis JZmax ≥ 12 mm100

(JZ: zona de unión)

verosimilitud positivo de 4,7 y un cociente de verosimili-
tud negativo de 0,26, en comparación con la resonancia 
magnética.95 Los leiomiomas pueden afectar negativa-
mente a la capacidad del ultrasonido para diagnosticar la 
adenomiosis, que puede ser tan baja como del 33 %.96 El 
TVUS es tan preciso como la RM, pero la sensibilidad del 
TVUS fue menor en presencia de leiomiomas, por lo que 
sería preferible la RM.82

Ascher et al. y Dueholm et al. observaron que la reso-
nancia magnética es superior al ultrasonido transvaginal 
para el diagnóstico de la adenomiosis.96,97 Otro estudio y 
una revisión sistemática también han demostrado que la 
resonancia magnética es muy precisa en el diagnóstico de 
la adenomiosis.98,99

LA ZONA DE UNIÓN (TABLA 4)

La JZ puede mostrar un engrosamiento focal o difuso 
y representar una hiperplasia del músculo liso.100 Se ha 
observado que el grosor de una JZ normal es de aproxi-
madamente 4 mm y varía durante el ciclo en 0,9 mm.101 Las 
pacientes con adenomiosis tienen un grosor medio de la JZ 
de 15 mm, frente a los 7 mm del útero no adenomiosico.100

La adenomiosis se diagnostica cuando el grosor de la 
JZ es de 12 mm o más y se descarta si el grosor máximo 

A B

C D

Figuras 4A-D. Características histopatológicas de la adenomiosis. A y B. Imágenes H&E 5X que muestran un adenomioma bien delimitado 

con fibras musculares lisas, islotes de glándulas endometriales y estroma (cortesía: Dr. Karn Bhardwaj); C. Imágenes H&E 40X de un adenomioma 

(cortesía: Dr. Karn Bhardwaj); y D. imágenes H&E 40X ampliadas de un adenomioma (cortesía: Dr. Karn Bhardwaj). (H&E: hematoxilina y eosina).

de la zona de unión es de 8 mm o menos.100 Otros estudios 
toman 10 mm (JZmax) como valor de corte.32 Gordts ha 
sugerido que > 8 mm y < 12 mm pueden considerarse 
hiperplasia o estadio 0 de adenomiosis.102,103 Sería conve-
niente buscar cambios en la JZ en mujeres con RPL y RIF.3

HISTOLOGÍA (FIGURAS 4A-D)

Histeroscopia

Algunos autores han sugerido que la evaluación histeros-
cópica puede ser una investigación útil.104 El procedimiento 
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TABLA 5. Correlación entre el grosor de la zona de unión y las 
tasas de embarazo tras la IVF.24

Espesor Tasa de embarazo

Espesor de la JZ < 7 mm 63 %

Espesor JZmáx < 10 mm 63 %

Espesor de la JZ > 7 mm 26 %

Espesor máximo de la JZ > 10 mm 14 %

(IVF: fecundación in vitro; JZmáx: espesor máximo de la zona              
de unión)

permite visualizar la cavidad uterina, evaluar otras anomalías 
prevalentes y obtener biopsias endometriales o miometria-
les bajo visión directa.105

Los hallazgos histeroscópicos en la adenomiosis 
incluyen:105

 ■ Endometrio irregular.
 ■ Defectos endometriales.
 ■ Lesiones quísticas/hemorrágicas.
 ■ Alteración de la vascularización.

El diagnóstico de adenomiosis puede pasarse por alto 
si se encuentra más profundo que los sitios de biopsia o si 
está ubicado en áreas que no se someten a biopsia.5

Biopsia laparoscópica

Las biopsias con aguja del miometrio se pueden obte-
ner mediante laparoscopia para el diagnóstico de la 
adenomiosis.2,106 La sensibilidad de una sola biopsia del 
miometrio se situó entre el 8 % y el 18,7 %.107 La sensibili-
dad aumentó con el número de biopsias y la profundidad 
de la adenomiosis. Se informó que la sensibilidad de dos 
biopsias aleatorias se situó entre el 2,3 % y el 56 %.108

ADENOMIOSIS: PÉRDIDAS RECURRENTES 
DE EMBARAZOS Y FALLOS RECURRENTES DE 
IMPLANTACIÓN

Ningún estudio ha examinado la concepción natural en 
mujeres con adenomiosis. Con las técnicas de repro-
ducción asistida, se produce una disminución de la 
implantación y un aumento de los abortos espontáneos 
tempranos.3 Se observan una disminución de las tasas 
de embarazo clínico, viable y en curso y de nacidos 
vivos, y un aumento significativo de las tasas de abortos 
espontáneos.21,25,30,109

En las mujeres que se someten a una donación de 
óvulos, se observan tasas más altas de abortos espontá-
neos y tasas más bajas de embarazos a término.1

Se observó una prevalencia significativamente mayor 
de adenomiosis en mujeres con dos abortos espontáneos 
previos.20 También es posible que la adenomiosis haya 
sido causada por intervenciones uterinas, que pueden 
dañar la interfaz endomiometrial y facilitar la migración 
del endometrio al miometrio.110

En su estudio, Campo et al. concluyeron que había una 
menor receptividad uterina y menores tasas de implan-
tación en la adenomiosis.110 Los resultados de la IVF han 
dado lugar a conclusiones contradictorias en mujeres 
con adenomiosis.40 Pocos estudios, que informan sobre 
los resultados de la IVF/ICSI en mujeres tratadas antes 
de 2007, concluyeron que la adenomiosis, diagnosticada 
mediante ultrasonido, no afectaba a los resultados del 
procedimiento.28,29 Sin embargo, se observó que cuando 

se utilizan protocolos de regulación hipofisaria a la baja a 
largo plazo para la IVF/ICSI, la presencia de adenomiosis 
y las tasas de implantación mejoraban.

Shukla et  al. demostraron que las madres sustitutas 
presentaban tasas de embarazo clínico y de nacidos 
vivos significativamente más altas en comparación con 
las pacientes infértiles con adenomiosis. La adenomiosis 
disminuye el potencial de implantación, lo que conduce a 
tasas de embarazo más bajas.111,112

Se observó una mayor prevalencia de adenomiosis 
entre las mujeres con RIF, lo que sugiere una menor recep-
tividad endometrial.20 En muchos estudios se ha observado 
una menor tasa de embarazo tras la ART en mujeres con 
adenomiosis,24-26,30 mientras que en otros no se ha encon-
trado esta asociación.1,27-29 Esta disparidad puede deberse 
al tamaño limitado de las muestras y a la variabilidad de 
los procedimientos de ART.20 La Tabla 5 correlaciona las 
tasas de embarazo con el grosor de la JZ.

La adenomiosis difusa tiene un peor pronóstico en 
comparación con la adenomiosis focal.21 La adenomiosis 
se asoció con un mayor riesgo de aborto espontáneo en el 
segundo trimestre, parto prematuro, preeclampsia y mal-
posición placentaria, lo que condujo a malos resultados 
perinatales (Tabla 6).113,114

MECANISMOS RESPONSABLES DE LA 
DISMINUCIÓN DE LAS TASAS DE FERTILIDAD

Los mecanismos que pueden tener un impacto negativo 
en la implantación y la continuación de los embarazos en 
mujeres con adenomiosis podrían incluir los siguientes:

 ■ Marcadores de receptividad endometrial alterados: se 
han observado pocos marcadores alterados en el endo-
metrio de las mujeres con adenomiosis.40,111,115

 ■ Defectos estructurales y funcionales en el endometrio 
eutópico y la zona de unión miometrial: se ha demos-
trado que estos defectos existen en la adenomiosis.87 
Se pierden fibras nerviosas en la interfaz endome-
trio-miometrio, lo que podría explicar algunos de 
los defectos.11,116
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TABLA 6. Tabla de evidencia: resultados del embarazo tras una IVF en casos de adenomiosis.

Autores (año)
Diseño del 
estudio N.º de casos/controles Diagnóstico Conclusión con respecto al resultado del embarazo

Salim et al. 
(2012)30

Prospectivo 275 (19 Adeno, 256 
Co) se sometieron a 
IVF/ICSI

TVUS  • Tasa de embarazo en Adeno (22,2 %) frente a Co (47,2 %) 
 • Tasa de abortos espontáneos en Adeno (50,0 %) frente a 

Co (2,8 %)

Thalluri et al. 
(2012)25

Retrospectivo 213 (38 Adeno, 175 Co) 
se sometieron a IVF

TVUS  • Tasa de embarazo en Ca (23,6 %) frente a Co (44,6 %) 
 • Embarazo viable en el grupo Adeno

Martínez-
Conejero et al. 
(2011)1

Cohorte 
retrospectiva 
emparejada

152 Adeno, 147 Co, 
IVF con óvulos de 
donante

TVUS y RM  • Tasa de embarazos a término en Adeno (26,8 %) frente a 
Co (37,1 %) 

 • Tasa de abortos espontáneos en Adeno (13,1 %) frente a 
Co (7,2 %)

Costello et al. 
(2011)28

Retrospectivo 201 (37 Adeno, 164 
Co) se sometieron a 
IVF/ICSI

TVUS  • No se observaron diferencias en las tasas de nacidos 
vivos (29,7 % frente a 26,1 %) 

 • No se observaron diferencias en la respuesta ovárica, en los 
parámetros embriológicos o en los resultados clínicos

Youm et al. 
(2011)26

Retrospectivo 413 IVF-ET; divididas 
según el grosor del 
miometrio en los 
grupos A (< 2 cm), 
B (2-2,49 cm) y C 
(≥ 2,49 cm)

TVUS Adeno (35,8 %) en el grupo B: Implantación (12,4 frente 
a 27,2 %), embarazo (34,5 frente a 63,5 %) y tasas de 
natalidad (17,2 frente a 53,8 %); y tasas de aborto (50 frente 
a 12,1 %) en comparación con las que no presentaban estos 
engrosamientos miometriales > 2,50 cm y los hallazgos en 
el ultrasonido de la adenomiosis se asocian con resultados 
adversos de la IVF-ET

Maubon et al. 
(2010)24

Prospectivo 152 IVF RM El grosor de la JZ > 7 mm y la JZmáx > 10 mm tuvieron un 
95,8 % de fracaso en la implantación, en comparación con 
frente a otras (37,5 %)

Mijatovic et al. 
(2010)29

Retrospectivo 74 mujeres infértiles 
(27 % adenomiosis) IVF/
ICSI con GnRHa previo

Cirugía No se observaron efectos adversos de la adenomiosis en los 
resultados de la IVF en mujeres infértiles con endometriosis 
confirmada pretratadas con GnRHa a largo plazo

(Adeno: adenomiosis; Ca: casos; Co: controles; ET: transferencia de embriones; GnRHa: análogo de la hormona liberadora de gonadotropina; 
ICSI: inyección intracitoplasmática de espermatozoides; IVF: fecundación in vitro; JZmax: grosor máximo de la zona de unión; RM: resonancia 
magnética; TVUS: ultrasonido transvaginal)

 ■  Alteración de la peristalsis uterina: esta alteración puede 
provocar una reducción de la implantación embrionaria. 
Sin embargo, existe controversia en torno a esta proba-
bilidad.87,117 La adenomiosis puede provocar una con-
tractilidad anómala, o esta última podría contribuir a la 
patogénesis de la adenomiosis.118

 ■ Concentraciones anormales de radicales libres: se ha 
observado un exceso de óxido nítrico, superóxido y 
otros radicales libres, lo que puede alterar la implan-
tación y aumentar el riesgo de aborto espontáneo 
temprano.86,111

 ■ Alteración de la vascularización endometrial: la super-
ficie total de los capilares en el endometrio, medida 
por mm², puede verse elevada en más de 10 veces, 
tanto en la fase proliferativa como en la secretora. Este 
hecho, por cierto, también está relacionado con la 
hipermenorrea.111

MANEJO EN MUJERES QUE DESEAN                
CONCEBIR

Se puede ofrecer tecnología de reproducción asistida tras 
la supresión con agonistas de la hormona liberadora de 

gonadotropina (GnRH, por sus siglas en inglés) de depó-
sito o un tratamiento médico a corto plazo. En casos selec-
cionados, puede estar indicada la cirugía.

Terapias médicas

En una revisión reciente se analizó el tratamiento médico 
de la adenomiosis.118 Las siguientes terapias ayudarán a las 
mujeres que desean tener hijos:
 ■ El tratamiento con inhibidores de la aromatasa como 

letrozol 2,5 mg al día durante un máximo de 12 semanas 
se comparó favorablemente con la inyección de GnRH 
de depósito de 3,6  mg para reducir el volumen del 
adenomioma.119

 ■ Tratamiento antiplaquetario: en experimentos con 
ratones, un ensayo de tratamiento antiplaquetario con 
ozagrel mostró resultados beneficiosos en la reducción 
de la adenomiosis.120

 ■ Los análogos de la hormona liberadora de gonadotro-
pina (GnRHa, por sus siglas en inglés) también pueden 
tener un efecto beneficioso al reducir la adenomiosis.3,117

 ■ Se han aprobado combinaciones de análogos de la 
GnRH (como elagolix con estradiol y noretindrona, 
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y relugolix con estradiol y noretindrona)121-124 para 
personas con fibromas uterinos y aquellas con fibro-
mas y adenomiosis. No obstante, la eficacia de estos 
tratamientos no se ha investigado específicamente en 
casos de adenomiosis aislada. Se ha observado que 
elagolix es menos eficaz que el agonista de la GnRH 
de depósito en la adenomiosis.

Tratamiento con análogos de la hormona 
liberadora de gonadotropina

La medicación con GnRHa en la terapia de reemplazo 
de estrógenos ha dado lugar a muchos embarazos tras 
el tratamiento.122 Se ha observado que el tratamiento con 
agonistas de la GnRH tiene un efecto positivo sobre los 
marcadores de implantación endometrial.123 Inducen un 
efecto antiproliferativo en los tejidos, provocan la apoptosis 
en las lesiones y disminuyen la reacción inflamatoria y 
la angiogénesis.123

Las mujeres sometidas a transferencia de embriones 
congelados tras un tratamiento prolongado con agonistas 
de la GnRH mostraron tasas significativamente más altas 
de embarazos clínicos y en curso en comparación con las 
que no fueron tratadas con GnRHa.125,126 Puede ser prudente 
extraer oocitos y congelar embriones antes de la regulación 
a la baja para mejorar las tasas de embarazo clínico.

Tratamiento quirúrgico con preservación                
del útero

Indicaciones para la cirugía

Las indicaciones para el tratamiento quirúrgico conserva-
dor incluyen:
 ■ Adenomioma focal.127

 ■ Fracasos del tratamiento de IVF, especialmente en 
mujeres ≤ 39 años de edad.128

Los avances en las técnicas quirúrgicas de mínimo 
acceso han mejorado los resultados en la adenomiosis.129 
Se sabe que el tejido de adenomiosis se incrusta profunda-
mente en el miometrio, lo que a menudo dificulta la extir-
pación completa de la lesión.130 El intento de resecar este 
tejido va acompañado invariablemente de la extirpación 
del miometrio normal adyacente y puede resultar destruc-
tivo para la pared uterina, debido a la posibilidad de que 
deje zonas débiles.75 Además, la recurrencia de la adeno-
miosis puede ser rápida.131

Técnicas de conservación del útero

Se pueden realizar diversas intervenciones quirúrgicas.132 
Se prefiere la vía laparoscópica a la laparotomía. Las inter-
venciones pueden incluir:75

 ■ Extirpación completa de la lesión de adenomiosis:

 • Adenomomectomía: se realiza en casos de adeno-
miosis localizada.133 El procedimiento también se 
puede llevar a cabo en algunos casos de adeno-
miosis difusa con una reconstrucción cuidadosa de 
la pared uterina, de manera que se mantenga la 
integridad de esta última.133

 • La cistectomía puede realizarse en la adenomiosis 
focal quística.51,134,135

Tras la adenomomectomía, el defecto puede cerrarse 
por capas, como se realiza convencionalmente.77,132,136,137 Se 
pueden utilizar modificaciones en la reconstrucción de la 
pared uterina mediante sutura en forma de U,137 colgajos 
superpuestos138 o el método de triple colgajo.133

 ■ Procedimiento citorreductivo/adenomomectomía par-
cial: este método se utiliza en la adenomiosis difusa. 
El procedimiento tiene como objetivo preservar una 
cantidad crítica de miometrio sano.131,139,140

Para llevar a cabo la cirugía citorreductora o la ade-
nomomectomía parcial, se pueden emplear diversas 
técnicas, entre ellas:

 ■ La técnica clásica, como la técnica de incisión transver-
sal en H,138 la resección en cuña de la pared uterina140 

o la disección asimétrica del útero.131 Por lo general, se 
siguen las técnicas de cierre estándar.

La mayoría de los casos documentados de extirpación 
de adenomiosis difusa se han realizado mediante cirugía 
abierta, lo que probablemente aborda los retos especí-
ficos que se plantean durante estas operaciones. Para 
superar estas dificultades, el Dr. Hisao Osada, cirujano 
reproductivo de Japón, introdujo en 2011 una técnica 
quirúrgica abierta asistida por laparoscopia. Esta técnica 
hace hincapié en la extirpación completa del tejido de 
adenomiosis, emplea medidas preventivas para contro-
lar la pérdida de sangre y reconstruye la pared uterina 
mediante un método de triple colgajo. En comparación 
con otros métodos quirúrgicos para tratar la adenomiosis 
difusa, la técnica de Osada133,141 ha demostrado resultados 
superiores en términos de resultados del embarazo.

 ■ Se ha descrito un método vaginal asistido por laparos-
copia para la extirpación.75

 ■ También se ha realizado la adenomomectomía robó-
tica, incluso en casos de JCA.142,143

Es obligatoria la evaluación preoperatoria mediante 
imagenología para determinar la ubicación y el tamaño/
extensión de la lesión.75

 ■ Técnicas no excisionales: como la electrocoagulación 
laparoscópica del adenomioma y la oclusión de la 
arteria uterina.140,144,145 Aún no se han publicado los 
efectos sobre la fertilidad y los resultados de un útero 
con cicatrices.146,147 Por el momento, estas opciones de 
tratamiento no pueden recomendarse de forma rutina-
ria a las mujeres que desean tener hijos.
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 ■ Histeroscopia quirúrgica: se ha utilizado un resec-
toscopio para resecar selectivamente las lesiones de 
adenomiosis mediante histeroscopia. Sin embargo, no 
es una opción de tratamiento de primera línea para las 
mujeres con adenomiosis. Puede ser un recurso viable 
solo en casos seleccionados en los que la lesión de 
adenomiosis es focal y subendometrial.148,149 

La concepción natural ha demostrado ser exitosa 
después de la cirugía conservadora. Según un estudio de 
Saremi et al., el 30 % de las mujeres que intentaron con-
cebir después de la cirugía lograron embarazos clínicos, 
ya fuera por concepción natural o asistida.132 Osada et al. 
también han informado de concepciones naturales des-
pués de la adenomiomectomía.133

TRATAMIENTO MÉDICO O QUIRÚRGICO DE LA 
ADENOMIOSIS

Existen planes de tratamiento tanto médicos como qui-
rúrgicos para los casos de baja fertilidad y/o pérdidas del 
embarazo.2 El recurso a la cirugía es excepcional y no es 
habitual en pacientes infértiles. Existe una propensión 
a debilitar la pared miometrial con la extirpación de la 
adenomiosis, lo que conlleva un mayor riesgo de rotura 
uterina durante el embarazo posterior.20 El tratamiento 
previo a la IVF con el uso de GnRHa es menos invasivo y 
puede resultar más seguro y razonable en muchos casos 
de adenomiosis en los que se desea concebir.21

CONTROL DE LOS SÍNTOMAS DESPUÉS DE               
LA CIRUGÍA

Los resultados de las pacientes tras la cirugía se resumen 
en la Tabla 7.

FERTILIDAD DESPUÉS DEL TRATAMIENTO 
QUIRÚRGICO

Las técnicas quirúrgicas conservadoras para la adenomio-
sis pueden provocar alteraciones en la anatomía uterina, 
adherencias pélvicas, adherencias intrauterinas y reduc-
ción de la capacidad uterina.75 Estos resultados pueden 
dificultar las tasas de embarazo posoperatorio.130

A pesar de estos retos, se ha informado de una tasa 
bruta de partos superior al 70  % tras la cirugía citorre-
ductora.75 Esta cifra puede compararse con las tasas de 
embarazo de aproximadamente el 50 % tras el tratamiento 
quirúrgico de los miomas, y se puede concluir que la 
cirugía citorreductora para la adenomiosis ofrece un resul-
tado razonablemente bueno con respecto a la fertilidad 
posterior.149 Cabe señalar que se carece de estudios pros-
pectivos controlados sobre la influencia de la adenomiosis 
en la fertilidad.150-152

Las tasas de concepción tras la extirpación parcial 
de la adenomiosis son del 46,8  %, mientras que tras 
la extirpación completa son del 60,5 %.75 Sin embargo, 
en un estudio se informó de una tasa total de emba-
razos clínicos del 31,4 % tras una cirugía de conserva-
ción del útero para la adenomiosis.128 Al agrupar los 
casos en grupos de edad ≤  39 años y ≥  40 años, se 
observaron tasas de embarazo clínico del 41,3 % y del 
3,7 %, respectivamente. Las tasas de embarazo clínico 
en el grupo de ≥ 40 años fueron significativamente más 
bajas y, en la mayoría de los embarazos, se produjeron 
abortos espontáneos.128

Las tasas de aborto espontáneo tras la extirpación 
parcial son del 26,7  % y tras la extirpación completa 
de la adenomiosis son del 16,9  %, lo que indica un 
aumento de la fertilidad tras la cirugía para la adeno-
miosis.75 El tratamiento combinado con cirugía conser-
vadora y GnRHa frente al tratamiento solo con GnRHa 
reveló que la cirugía se asocia con un aumento de las 
tasas de embarazo.132,133

Papel del análogo de la hormona liberadora de 
gonadotropina en combinación con la cirugía 
para preservar la fertilidad

El papel del GnRHa en las mujeres sometidas a cirugía 
de preservación de la fertilidad por adenomiosis no está 
claro.75 Los beneficios propuestos del empleo de estos 
agentes incluyen una reducción de la vascularización del 
útero, la anemia y el sangrado operatorio.75,136 Sin embargo, 
estos agentes pueden afectar a la capacidad de reconocer 
las áreas de adenomiosis y diferenciarlas del miometrio 
normal.136 Además, se asocia a una mayor probabilidad de 
entrada involuntaria en el endometrio.136

Técnicas de reproducción asistida después de 
la cirugía

La mayoría de los estudios permitieron intentos de concep-
ción tres meses después de la cirugía por adenomiosis.50,131 
Tras la intervención quirúrgica por adenomiosis, la ART 
aumentó las tasas de concepción en comparación con los 
ciclos naturales.134 Se prefiere una única transferencia de 
embrión (ET, por sus siglas en inglés) para evitar el riesgo 
de rotura uterina en embarazos múltiples.151

Rotura uterina

Existe riesgo de rotura uterina durante el embarazo y 
el parto tras una cirugía conservadora para la adeno-
miosis, ya que el útero puede haber perdido resistencia 
a la tracción.151-153 Se han propuesto procedimientos 
quirúrgicos más seguros para garantizar una cicatriza-
ción adecuada de la herida uterina tras la intervención 
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