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REVISION TEMAS 

RESUMEN: 

Entre 1950 y 1983, hemos tenido la 
oportunidad de analizar 2.146 endome­
trios, en pacientes que han consultado 
por infertilidad. El 90.17°/0 fueron inap­
tos para la implantación. De estos un 
25.28°/0 correspondieron a ciclos ano­
vulatorios y un 64.89°/0 a ciclos ovula­
torios pero con manifestaciones más o 
menos intensas de insuficiencia lute ínica, 
que los incapacitan para tener éxito en la 
siembra embrionaria. Es un tejido con 
escasos elementos nutritivos y baja irri­
gación, a semejanza de un terreno arci­
lloso que es poco apto para una buena 
cosecha. En solo 9.8°/0 de las pacientes, 
su causa de infertilidad no radicaba en su 
endometrio, pues estos eran normales en 
las dos capas funcionales. Llama pode­
rosamente la atención que al endometrio 
se le considere en plano secundario en el 
proceso de implantación. En las publica­
ciones relacionadas con la fertilización 
in vitro, es profusa la literatura sobre 
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ovulación, maduración, proliferación fo­
licular, fertilización, implantación, etc. 
y sobre el terreno en donde se va a pro­
ducir la siembra, es muy poca. Todos los 
endometrios reciben el mismo tratamien­
to, con dosis iguales de progesterona por 
el mismo tiempo, con resultados de im­
plantaciones mínimas. No merecerá el 
endometrio una mayor atención? 

La fertilización del óvulo bien sea en 
la trompa uterina de la madre o in vitro 
y la implantación posterior, natural o 
artificial, son procesos muy diferentes 
pero encaminados al mismo fin. Concebir 
un nuevo ser. Existe un proceso muy si­
milar a cualquier cosecha y para obtener 
los frutos deseados, tenemos que contar 
con una buena semilla y sembrarla en 
terreno adecuado . 

Múltiples son los factores que se mani­
fiestan en la pareja infértil, con ausencia 
de descendencia. Al corregir una o mu­
chas de las causas que originan su infer­
tilidad, se debe tener en cuenta el terre­
no donde se siembra, el abono y la 
irrigación . Al endometrio no se le debe 
considerar solamente como espejo infor-

153 



Vol. XXXV No . 2 REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINE CO LOGl ,D 

mativo que refleja si existió ovulación o 
no. Es un órgano que tiene una fisiología 
propia, cambiante cada día, capaz o in­
capaz de cumplir con la misión de desa­
rrollar un nuevo fruto. Indudablemente 
que es el primer pilar en el terreno de 
la infertilidad. Pero en la práctica, mu­
chas veces se le considera como un factor 
secundario y otras se le ignora. 

En la fertilización in vitro, encontra­
mos una nutrida y abundante 1.iteratura 
acerca de la ovulación, manera de produ­
cirla, proliferación folicular, maduración, 
fertilización, implantación, etc. y muy 
poco se encuentra sobre el endometrio. 
Yo me pregunto: lEn las pocas implan­
taciones que tienen éxito sobre centena­
res realizadas, el endometrio no jugará 
algún papel? A priori y sin ninguna dis­
criminación, en los centros donde se 
ocupan de la fertilización in vitro, tratan 
de corregir las supuestas fallas endome­
triales con dosis de progesterona, unifica­
da para todos los casos y por el mismo 
tiempo. 

En la estadística que presentamos, se 
concluxe que en un alto porcentaje 
(74.71 /0 ) los ciclos son bifásicos ovula­
torios pero solo en 9.82 °10 se puede 
verificar una implantación natural con 
éxito. Los otros presentan fallas en la 
producción o en la reacción endometrial 
a la lute ína que a simple vista parece 
muy difícil tratar de corregir con una 
implantación en marcha. 

FISIOLOGIA DEL FOLICULO 

De los 400.000 folículos primordiales 
que tiene la niña al nacer, solo 420 van 
a proliferar y algunos a madurar en los 
35 años teóricos de fecundidad. La se­
creción hipofisiaria de FSH, origina cada 
mes el crecimiento de uno de ellos el 
cual se trai:isforma de primordial en vía 
de crecimiento. Se obtiene una prolife­
ración de la granulosa y de la teca, hasta 
que la cavidad alcanza un diámetro de 
6 mms. con un I ímite máximo de 7 mms. 
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De ahí en adelante, el óvulo se deñomina 
en maduración , se produce la meiosis, 
proceso esencial en la reducción croma­
tínica para poderse unir con el esperma­
tozoide. La maduración puede ocurrir 
antes de abandonar el ovario o después, 
considerándose el licor folicular como 
un factor inhibidor de dicho proceso. 
Se interpreta lo anterior, como un factor 
de selección, es decir, que solo madura 
er ovocito fuerte y sano que es capaz de 
contrarrestar dichos efectos i;ihibidores. 

Después del estallido folicular por ac­
ción de la LH , se colapsan las paredes y 
la granulosa adquiere un aspecto plega­
do. De los vasos de la teca, avanza una 
proliferación muy abundante de capila­
res, que se introducen entre las células 
de la granulosa, disponiéndose las de la 
teca en campos o nidos. Desde este mo­
mento, se inicia la secreción interna que 
en forma paulatina y progresiva va a ejer­
cer sus efectos sobre el endometrio, has­
ta el día 28 si no se produce implanta­
ción ovular o continuar en forma mani ­
fiesta si existe embarazo. 

FISIOLOGIA ENDOMETRIAL: 

Durante la menstruación, se descaman 
las capas superficiales del endometrio y 
se inicia el nuevo ciclo, a expensas de la 
capa basal regeneradora, que reposa so­
bre el miometrio. En los primeros 14 
días de I ciclo y por acción de I os estró­
genos, paulatinamente esta capa se va 
engrosando hasta llegar a tener al final 
de la mitad del ciclo, un espesor que va­
ría entre 2 a 3 mms. Hasta este momen­
to esta capa que se denomina funcional, 
está constituida por glándulas de luz es­
trecha, células ci I índricas altas y estroma 
citógeno, formando un aspecto uniforme 
de capa proliferativa . A las 36 horas de 
haber abandonado el óvulo al folículo, 
se aprecian notables cambios producidos 
por la progesterona, representados por 
vacuolas sub-nucleares que indican acu­
mulación de glucógeno y empujan el 
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núcleo de las células hacia la luz. Se ha 
iniciado el primer cambio en esta capa 
única, que de ahí en adelante se divide 
nítidamente en dos porciones. Una su­
perficial que limita la luz de la cavidad 
uterina que se denomina capa compacta 
y otra inferior a ésta y que limita con la 
capa basal que se llama capa esponjosa. 
Cada una de ellas va a tener variaciones 
nítidas cada 24 horas, lo que permite 
individualizar el endometrio en cualquier 
momento del ciclo y fijarle el día a que 
corresponde. Las vacudas van aumentan­
do hasta el día 20 en que aparece el pri­
mer cambio en la capa compacta, repre­
sentado por el edema que justamente en 
este día y en el siguiente, alcanza su 
máxima expresión. Posteriormente, el es­
troma sufre modificaciones en sus célu­
las. Estas, de redondeadas, se hacen 
poliédricas y se cargan de glucógeno. A 
medida que va aumentando la progeste­
rona, estas células son más nítidas, se 
forma la verdadera reacción pseudo­
decidual, que es más pronunciada alrede­
dor de los vasos sanguíneos· y ya con un 
nivel normal, se observan las arterias es­
pirales, condicionadas exclusivamente a 
una buena concentración de progestero­
na y que ejercen un gran papel en la 
placentación. 

Si en la capa compacta son evidentes 
los cambios del estroma, estos también 
se aprecian en la esponjosa y al final del 
ciclo encontramos en esta, una verdadera 
esponja amortiguadora, formada por nu­
merosas glándulas secretoras e insinuán­
dose entre él las una reacción pseudo­
decidual manifiesta. 

La acción de la progesterona se va 
ejerciendo en forma paulatina y las 
concentraciones séricas cada vez más al­
tas son las encargadas de producir estos 
cambios tanto en la capa superficial 
compacta como en la intermedia espon­
josa. Este detalle es muy importante de 
conocer para poder evaluar la insuficien­
cia lute ínica que tanta importancia tiene 
en la infertilidad. Las primeras y pec;iue-

ñas concentraciones solo modifican las 
glándulas manifestadas por vacuolas sub­
nucleares y secreción en la luz glandular. 
Son un signo que nunca faltan en los 
ciclos ovulatorios. Los cambios en la 
compacta, representados por reacción 
pseudo-decidual requieren una dosis ma­
yor de hormona y más aún la presencia 
de las arterias espirales. Estos datos nos 
indican en el estudio histológico al tener 
en cuenta el día en que ha sido tomada 
la biopsia, si la insuficiencia lute ínica es 
leve, mediana o intensa, o si el ciclo es 
normal en todas sus manifestaciones. 
Cuando se observa una normalidad histo­
lógica en el día 27 del ciclo se puede 
afirmar que el terreno donde se va a ve­
rificar la siembra embrionaria, ofrece 
condiciones óptimas con energía inicial -
para el embrión, representada por una 
buena producción de glucogeno en las 
glándulas y en la reacción pseudo­
decidual. Y factores benéficos para la 
placentación, representados por las arte­
rias espirales, además del factor mecáni­
co de ofrecer una verdadera esponja 
amortiguadora en la capa media. 

IMPLANTACION FISIOLOGICA: 

Sobre el día exactc, en que normal­
mente se verifica la implantación, no 
existe un concepto unificado, predomi­
nando el del día 7 después de la ovula­
ción cuando tanto el estroma como las 
glándulas han evol1.1cionado favorable­
mente gracias a la acción de la progeste­
rona. Cuando el óvulo fecundado llega al 
endometrio, lo hace en la .etapa de blasto­
cisto y en este se distinguen dos com­
ponentes diferentes. Uno periférico 
denominado trofoblasto que va a originar 
la placenta con funciones específicas de 
nutrición, y otra porción denominada 
embrioblasto de donde se va a originar el 
embrión. Cuando el blastocisto llega a la 
superficie del endometrio, penetra entre 
dos glándulas y el trofoblasto digiere 
esta zona de mucosa, en forma agresiva, 
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tal como lo hace el más maligno de los 
blastomas. Se denomina fase histiotrófi­
ca, por encontrarse en este momento 
con alimentación exclusivamente mater­
na a costa de sus tejidos . Al hundirse el 
huevo queda incluido en el interior de la 
mucosa y digiere principalmente las célu­
las ricas en glucógeno. En la implanta­
ción fisiológica si no existe glucógeno, el 
embrión "perece por hambre" pues sus 
escasas reservas nutritivas se encuentran 
agotadas al final del la°rgo viaje verificado 
durante 7 días a través de la trompa 
uterina. Inmediatamente se forma la cá­
mara ovular. Algunos vasos se abren a 
dicha cámara y se inicia la nutrición del 
embrión, con la sangre materna. De ahí 
en adelante se establece la circulación 
placentaria y se cambia la fase l1istiotró­
fica por la hemotrófica. 

Bien sea que consideremos la implan­
tación fisiológica natural o la artificial 
in vitro, para que ésta tenga éxito se 
requiere un terreno abonado (glucóge­
no). Una irrigación abundante (arterias­
espirales), todo esto inducido por la pro­
gesterona. Con ausencia de estos factores, 
si la implantación se verifica, fisiológica­
mente es muy transitoria. 

En nuestro estudio estadístico que 
comprende un análisis sobre 2.146 endo­
metrios, encontramos fuera de los ciclos 
anovulatorios, tres tipos de endometrios 
que reflejan ciclos ovulatorios pero inap­
tos para la implantación. Estos son: Ba­
jos con hipoplasia difusa, asincrónicos y 
secreción disociada (insuficiencia lute íni­
ca) que presentan las siguientes carac­
terísticas: 

ENDOMETR!OS BAJOS CON HIPOPLASIA 
DIFUSA: 

Ocasionados bien sea por factores me­
cánicos que comprimen el miometrio 
(miomas) por factores constitucionales 
(hipotrofia genital), deficiencia estrogé­
nica o hipofisiaria ( FSH) las capas fun­
cionales son tan del~adas que el trofo-
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blasto las digiere en su totalidad, penetra 
en el miometrio y se producen alteracio­
nes histológicas importantes. Unas veces 
la cámara ovular se llena de sangre por la 
abundancia de capilares miometriales le­
sionados y se produce el micro-aborto 
que pasa inadvertido. Otras veces, puede 
originar la placenta ácreta o la previa, si 
se hace cerca del orificio interno cervical. 
De todas maneras, los endometricis bajos 
no ofrecen condiciones favorables para 
una buena implantación y posteriormen­
te para una placentación normal. 

ENDOMETRIOS ASINCRONICOS: 

Su constitución histológica está retar­
dada respecto al tiempo evolutivo, del 
ciclo ovárico. Por ejemplo endometrios 
tomados el día 27° del ciclo, histológi ­
camente se encuentran en los días 20º -
22º - 23°, etc. Son ciclosovulatorios que 
traducen insuficiencia lute ínica bien sea 
en la producción o en la recepción y en 
estas condiciones la implantación es im­
posible, pues es de suponer que en el día 
21, no existe ningún cambio favorable 
para que esto suceda. 

ENDOMETRIOS CON MADURACION 
DISOCIADA O SECRECION 
DISOCIADA: 

Son ciclos ovulatorios en los que el 
endometrio siempre presenta glándulas 
secretoras, por reaccionar éstas con con­
centraciones bajas de progesterona, pero 
en el estroma no hay ningún cambio o 
son muy discretos que reflejen impreg­
nación lute ín ica. Entre las pacientes que 
consultaron por infertilidad, el 52.32º/o 
presentaron este tipo de alteración, en­
contrándose las restantes sintetizadas en 
el cuadro No.1. el cual nos refleja que en 
la infertilidad el endometrio juega como 
es de suponer, un gran papel y que se 
obtiene una utilidad muy relativa en el 
64.89 ºlo de las pacientes anal izadas re­
portando por el estudio histológico el 
simple dato de ciclo ovulatorio. Este so-
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CUADRO No. 1 

ENDOMETRIOS ANOVULATORIOS: 

Proliferativos en mitad de dicha fase 12 0.55% 

Atróficos ..... . ... .. ...... 27 1.25% 

Proliferativos en final de dicha fase . 504 23.48% --
543 25.28°/o 

ENDOMETRIOS OVULATORIOS: 

Bajos con Hipoplasia difusa. . . . . ..... 34 1.58% 

Asincrónicos .. . ....... .... . 236 10,99°/c 

Secreción Disociada ........... 1.123 52.32% --
CICLOS OVULATORIOS INAPTOS. 1.393 64.89% 

ENDOMETRIOS NORMALES OVULATORIOS 210 9.82°/o 
TOTALES ................... . 

lo es un primer paso en una larga jorna­
da y un dato relativo si no se tiene en 
cuenta la fisiología endometrial . 

Como concepto muy personal, en to­
da mujer infértil se debe conocer precisa­
mente, si su endometrio ofrece las con­
diciones mínimas que permitan una 
implantación susceptible de evolucionar 
hasta el final. En caso contrario, corregir 
previamente con dosis e intensidad de 
tratamiento, según la modalidad histo­
lógica, sus alteraciones sin desestimar su 
fisiología, capacidad de reacción al estí­
mulo luteínico y los factores adversos o 
favorables que le presenta al embrión, 
para su completo desarrollo. 

DIA EN QUE DEBE TOMARSE LA BIOPSIA 
EN EL ESTUDIO DE INFERTILIDAD 

La biopsia de endometrio revela sola­
mente un momento estático en la evolu­
ción de una fisiología permanente. El 

2.146 99.99% 

Patólogo solo puede darle al CI ínico 
información útil y eficiente, si conoce 
al menos la edad de la paciente y el día 
del ciclo en que se ha tomado dicha 
biopsia; datos que aunque elementales, 
a veces se carece de ellos. En infertilidad, 
es indispensable reconocer las capas com­
pacta y esponjosa . A veces, endometrios 
tomados en la iniciación de la menstrua­
ción, ya han descamado su capa compac­
ta y el diagnóstico entra más en el terre­
no de las probabilidades que en el de la 
realidad. El momento ideal está en los 
días 26 a 27 del ciclo, cuando se obser­
van todos los cambios lute ínicos. El 
argumento de que es factible tomar la 
biopsia con un embarazo en evolución, 
es más teórico que real, pues justamente 
la paciente está consultando por su infer­
tilidad crónica. Se debe tener en cuenta 
que hasta un 30°/0 de las implantaciones 
son anormales y pasan a veces como pe­
queños retardos menstruales. 
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