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La endometriosis es definida como el desarrollo del tejido similar al endometrio 
fuera de la cavidad uterina, constituyendo una importante causa de enfermedad 
inflamatoria crónica dependiente de estrógenos. Esta condición se encuentra 
contenida dentro del espectro de enfermedades que desarrolla dolor pélvico 
crónico. Su curso clínico suele asociarse a dismenorrea, dispareunia, disuria, 
dismenorrea e infertilidad. (1)

Su prevalencia se encuentra en aproximadamente el 10% de las mujeres en edad 
reproductiva. Estas pacientes pueden tener susceptibilidad de aproximadamente 
20 veces más de sufrir infertilidad, como la posibilidad de generar abortos 
espontáneos. Entre el 25-50% de las mujeres infértiles tienen endometriosis y 
entre el 30-50% de las mujeres con endometriosis son infértiles. (2,3)

Por lo anterior la innovación en el manejo de la endometriosis ha sido consigna 
y premisa en el desarrollo de la ginecología, dado que su manejo habitual se 
encuentra encaminado en el alivio del dolor, sin embargo, ninguno de los fármacos 
podría resolver el desarrollo de esta. El tratamiento hormonal induce clásicamente 
amenorrea. Cerca del 10% de los pacientes no mejoran con terapia hormonal, 
podría ser explicado por la heterogeneidad en la distribución de los receptores de 
estrógenos y progesterona de los focos endometriósicos. (4,5)

La medicina traslacional supone una herramienta interesante que constituye 
un buen punto de partida para la búsqueda de nuevas dianas terapéuticas. En 
perspectiva, estas nuevas herramientas buscarán aumentar la inhibición y evitar 
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nucleares (snoARN), dado que ejercen un papel en 
la regulación de la patogénesis. Un estudio realizado 
por Zhuoigin Hu et al. (8), mostró que miR-370-3p 
produce un efecto de inhibición de la proliferación 
celular y la estimulación de la apoptosis en lesiones 
endometriosicas, a través de la inhibición negativa de 
factor esteroidogénico-1 (SF-1).

Lin Ma et al, mostraron el poder de otro microARN 
como el MiRNA142-3p, el cual tiene características 
especiales que le permiten disminuir el tejido 
endometriosis ectópico, a través de la inhibición 
en cadena del factor del crecimiento endotelial 
vascular (VEGF-A), el cual media la autofagia y 
regula la expresión genómica (9). La aplicación de 
este microARN de forma intraperitoneal disminuye 
las lesiones de endometriosis en modelos biológicos 
(10). Un blanco interesante de acción esta dado en 
la migracion de celulas endometriosicas, la cual es 
favorecida por la familia de los miR-200 (miR200a, 
miR200b, miR200c, miR141 y miR429). Esta familia 
de microARN se encuentra relacionado con la 
patogénesis de la enfermedad debido a su participación 
en la migración celular y la transición epitelial, por 
lo cual su regulación o inhibición conduce en una 
mejoría del desarrollo del curso de la enfermedad. (11)

el desarrollo de nuevas lesiones, como la posibilidad 
del tratamiento de todos los fenotipos del espectro de 
la endometriosis (peritoneal, ovárico, profundos). Por 
lo que, según los mecanismos celulares y moleculares 
implicados en la endometriosis, constituyen un 
interesante blanco de tratamiento con importante 
repercusión específica en la patogénesis de esta 
afección ginecológica. (6)

La fisiopatología de la endometriosis aún no es 
conocida, sin embargo, para concebirse deberá de 
generarse la degradación de la matriz extracelular, 
la invasión peritoneal y el crecimiento de células 
glandulares y del estroma endometrial ectópico, con 
el agravante de que las células endometriales ectópicas 
sufren un proceso de adhesión aberrante que podría 
contribuir al desarrollo y progresión de la enfermedad. 
La sensibilidad de la progesterona y los estrógenos en 
estos focos actúa negativamente en la proliferación 
celular, la inflamación, la neovascularización y la 
neurogénesis de esta. (7)

Los microarreglos moleculares constituyen una 
interesante puesta en acción para el manejo de 
la endometriosis, como los ARN no codificantes 
(ncARN), microARN (miARN) y pequeños ARN 
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Figura 1. Microarreglos en el manejo de la endometriosis. Tomado de: Brichant G, et al. (9)
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La fertilidad es un blanco terapéutico de gran valor 
en la paciente con endometriosis, la regulación 
de la angiogénesis para condicionar un ambiente 
hipoestrogénico, constituye una tarea terapéutica 
importante. Medicamentos agonistas de la dopamina 
como la (Bromocriptina, Cabergolina y quinagolida) 
han mostrado efectos con relación al bloqueo de 
la proliferación endotelial y endometrial celular, 
modulando las vías pro y anti angiogénicas, reduciendo 
el tamaño de los focos endometriósicos, como 
también dicho efecto anti angiogénico es ejercido por 
la disminución de la densidad de las fibras nerviosa. 
Sin embargo, es necesario tener en cuenta efectos 
secundarios deletéreos como insuficiencia cardiaca. (12)

Otros blancos son los moduladores selectivos de 
los receptores de estrógeno como el Bazedoxifeno, 
que ejercen un rol en la regresión en las lesiones 
endometriosicas; el uso de moduladores selectivos del 
receptor de progesterona como el asoprisnil, tiene un 
efecto antiproliferativo e induce apoptosis en modelos 
biológicos portadores de lesiones endometriosicas y el 
uso de agentes apoptóticos como la fenretinida reduce 
significativamente el número de células endometriales 
y la expresión de antígenos nucleares, disminuyendo la 
reducción de la actividad de la aromatasa. (13–15)

El manejo de la apoptosis tiene un panorama 
alentador guiado por la medicina traslacional, ya que, 
a través de la medicina molecular, personalizada y de 
precisión se podrá dar respuesta a múltiples brechas 
en el tratamiento de esta entidad, que de forma 
convencional parece no subsanar de lleno el curso de 
la endometriosis, se requieren más estudios clínicos 
controlados que orienten el uso de estos agentes en la 
práctica clínica habitual.
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