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¿Qué investigamos sobre 

endometriosis?

Dra. Rosa Inés Barañao
 Directora Laboratorio de Inmunología  de la Reproducción, IBYME- CONICET

 Prof. Inmunología e Inmunogenética- Carrera de Biología,Universidad Maimónides

 Vicepresidenta de la Sociedad Argentina de Endometriosis
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¿Por qué el tejido endometrial 
ectópico no es eliminado de la 

cavidad peritoneal por el 
sistema inmunológico?

¿Qué alteraciones del           
sistema inmunológico 

presentan las pacientes con 
endometriosis?
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Niveles de E2 en el líquido 

peritoneal de las pacientes con 

endometriosis

* p<0,01 y ** p< 0,001 vs. controles
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Macrófago
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MØ peritoneales en endometriosis
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LP de EDT sobre activación y 

Fagocitosis de M normales
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 En los estadios tempranos de la EDT las 

lesiones proliferan de forma muy activa 

y los Macrófagos están más activados.

 Cuando la enfermedad se hace crónica y  

las lesiones han alcanzado dimensiones 

macroscópicas, el crecimiento celular 

disminuye y la “actividad inflamatoria 

peritoneal disminuye”.
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LP de EDT sobre proliferación 

celular en cultivos de endometrio 

normal.
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El ambiente peritoneal de las 

pacientes con EDT presenta 

alteraciones que facilitarían la 

implantación y crecimiento del 

tejido endometrial ectópico
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¿Qué características tiene el 

tejido endometrial de las 

pacientes con endometriosis?
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Proliferación celular
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Muerte celular programada 

(Apoptosis)
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Tanto IL-1 como VEGF son secretados por el tejido      

endometrial  y por los macrófagos peritoneales

Ambos favorecen la supervivencia del tejido.
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¿ Los tratamientos 

actualmente empleados 

revierten estas alteraciones del 

tejido endometrial?
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¿Qué otros posibles 

tratamientos podrían 

emplearse?



FEED BACK POSITIVO EN ENDOMETRIOSIS
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Fertil Steril 2005;84:459–63. ©2005

Fertil Steril 2010;93:2513–8. 2010
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 Por separado ambos son efectivos 

pero juntos se inhiben mutuamente.

 El celecoxib fue más efectivo.
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En los últimos años se comenzó a estudiar el uso de 
terapias naturales, utilizadas cotidianamente como 
suplementos nutricionales, para el tratamiento de 

enfermedades tales como el cáncer y la endometriosis. 
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Desarrollo de las lesiones endometriósicas

*p<0.05 vs. Control

Ambos tratamientos fueron efectivos en reducir el número y 

desarrollo de las lesiones endometriósicas por ratón; EGCG

en las dos dosis evaluadas, sin embargo el resveratrol sólo 

fue inhibitorio en la dosis mayor.
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Ambos tratamientos redujeron el tamaño de las lesiones. 

EGCG redujo el tamaño en las dos dosis evaluadas pero el 

resveratrol sólo con la dosis mayor.

Tamaño de las lesiones

*p<0.05, **p<0.01 vs Control.
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Niveles de VEGF

*p<0.05, ***p<0.001 vs Control.

Los niveles de VEGF disminuyeron con las dos dosis de EGCG 

administradas. Sin embargo, con resveratrol si bien se observa 

una marcada tendencia a disminuir este factor angiogénico , las 

dos dosis evaluadas no dieron diferencias significativas.
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Proliferación celular

*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001 vs Control.

Ambos tratamientos en las dos dosis testeadas fueron                

capaces de disminuir la proliferación celular principalmente  

de la fracción epitelial de las lesiones.
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Apoptosis
*p<0.05, **p<0.01, ***p<0,001 vs Control.

Complementariamente, ambos tratamientos en las

dos dosis testeadas aumentaron la apoptosis de la 

fracción epitelial de las lesiones.
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Nuestros resultados demuestran que         
tanto el EGCG como el resveratrol 

ejercen una acción inhibitoria sobre el 
desarrollo de la endometriosis en 

nuestro modelo murino, produciendo 
disminución de la proliferación celular 

y aumento de la apoptosis de las 
células epiteliales dentro de las 

lesiones.



¿UVA Y TÉ VERDE PARA LA

ENDOMETRIOSIS?

34

 Premio "Alberto Peralta Ramos" Academia Nacional de Medicina por 

el trabajo: “Evaluación de nuevas alternativas terapéuticas para la 

endometriosis” Meresman GF, Bilotas MA, Olivares CN, Ricci, AG, 

Bastón JI y Barañao RI, 2011.

 Uno de los pocos trabajos seleccionados para exposición oral en el 11th 

World Endometriosis Congress Montpellier, Francia, Septiembre de 

2011. 
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IN VITRO STUDY OF TWO NATURAL COMPOUNDS FOR 

ENDOMETRIOSIS TREATMENT: RESVERATROL AND 

EPIGALLOCATECHIN GALLATE (EGCG). IMPLICATIONS OF NF-КB 

PATHWAY.

Ricci AG, Olivares CN, Alvarado-Díaz C, González Ramos R, Meresman GF, 

Barañao RI.

 En base a nuestros resultados, sugerimos que la 

supresión de la activación de NF-кB por el resveratrol y 

EGCG podría ser un posible mecanismo que explica la 

inhibición de la proliferación endometrial. La 

integración de estos resultados con los publicados 

anteriormente queridos nos anima a investigar estos 

compuestos como nuevas estrategias para el tratamiento 

de la endometriosis
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TARGETING THE GALECTIN-1-MEDIATED ANGIOGENESIS AT 

PERITONEAL LEVEL CONSTRAINS THE PROGRESS OF 

ENDOMETRIOSIS

Juan Ignacio Bastón,Rosa Inés Barañao, Mariela Bilotas, Diego Croci, Gabriel 

Rabinovich,Gabriela Meresman 

 Nuestros datos ponen de relieve el valor terapéutico 

potencial de bloqueo Gal-1 para limitar la progresión de 

la endometriosis ya que redujo el tamaño y la 

vascularización de las lesiones. Estos resultados 

novedosos y prometedores nos animan a hacer hincapié 

en los esfuerzos con el fin de explorar el valor potencial 

de Gal-1 como un objetivo terapéutico emergente, con el 

fin de mejorar el resultado clínico de los pacientes
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EFFECT OF EXPERIMENTAL ENDOMETRIOSIS INDUCTION ON 

FOLLICLE DEVELOPMENT AND CORPUS LUTEUM REGRESSION IN 

A RAT MODEL

Bilotas M, D´Augero J, Bengoechea T, Olivares C, Meresman G, Barañao RI

 Nuestros resultados sugieren que la inducción de la 

endometriosis experimental en ratas causa una reducción 

en la reserva ovárica y un aumento en la atresia folicular 

y la luteólisis. Estos datos apoyan la hipótesis de que la 

foliculogénesis anormal y la función de los ovocitos 

deteriorados serían implicados en la endometriosis 

infertilidad asociada. Bcl-Xs/Bcl-Xl estaría involucrada 

en estos procesos. 
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¡Muchas gracias por su atención!

inesbaranao@gmail.com


