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Discusión	

Los efectos de los agroquímicos son variables y 
es difícil medir su impacto real, dado que sus ac-
ciones están en relación al tiempo de exposición, 
dosis, vulnerabilidad específica de cada especie y 
de cada individuo.

Los resultados de estudios en humanos son 
difíciles de interpretar debido a variaciones epi-
demiológicas, geográficas y socioculturales; y a la 
pausabilidad biológica. 

Las publicaciones de experimentos en animales si 
bien tienen en consideración un menor número de 
variables, presentan también la limitante de la dosis, 
tiempo de exposición y tamaño de la muestra.

Es por estos motivos que la literatura publica-
da hasta el momento sobre el efecto del glifosato a 
nivel reproductivo es controversial.

La OMS publicó en 2003 que aproximadamen-
te 20 mil mujeres, varones y niños por año mu-
rieron por exposición accidental a pesticidas; 3 mi-
llones sufrieron consecuencias agudas no fatales y 
cerca de 3-4 millones de personas experimentaron 
hasta ese año efectos crónicos por esta exposición.43

En Argentina, de acuerdo a la Resolución 
350/99 del Servicio Nacional de Sanidad y Ca-
lidad Agroalimentaria (SENASA), el principio 
activo glifosato en su uso normal está dentro del 
grupo de productos de improbable riesgo agudo: 
Clase Toxicológica IV. El glifosato está clasificado 
en la categoría de Menor Riesgo Toxicológico, es 
decir, banda verde en las etiquetas de los envases, 
constituyéndose en un producto no dañino para 
el hombre y el medio ambiente. 

Sin embargo, muchos estudios revisados an-
teriormente en este trabajo muestran alteraciones 
a nivel de la salud reproductiva en relación a la 
exposición a agroquímicos, particularmente al gli-
fosato. Esto también ha sido puesto en evidencia 
por varios autores a través de diseños experimen-
tales en animales.44

En la presente investigación, la exposición al 
Roundup Full II® mostró en ratas hembras expues-
tas una afectación en los niveles de P y cambios en 
el estroma endometrial.

Tanto en humanos como en roedores, la ac-
ción coordinada de E2 y P, regulando la prolifera-
ción y diferenciación de las células uterinas en una 
manera espacio-temporal determina o establece la 
ventana de implantación.8

No se han dilucidado aún los valores séricos 
específicos precisos de cada hormona pero sí se 
sabe que deben actuar de manera conjunta bajo 
ciertos niveles críticos, el E2 primero y la P luego.

Así se ha mostrado que altos niveles de estra-
diol en ciclos estimulados alteran el endometrio 
de manera tal que se producen fallas de implan-
tación. Es decir, que se requieren de bajas con-
centraciones de estradiol para que el endometrio 
se torne receptivo y altas concentraciones para 
que se transforme en refractario o no receptivo.45 

También se ha estudiado que altos niveles de P, 
frecuentes en hiperestimulación ovárica para tra-
tamientos de fertilización asistida, producen cam-
bios histológicos endometriales que no favorecen 
a la implantación.46,47

El adecuado balance entre E2 y P es lo que 
permite que el endometrio se torne receptivo para 
la implantación. La presente investigación, por un 
lado mostró que la exposición al glifosato produce 
una disminución en los niveles séricos de P, y por 
otro, un aumento en la celularidad endometrial.

Estos resultados son controversiales ya que nor-
malmente la P es la responsable de la proliferación 
celular que presenta el endometrio, previa acción de 
los estrógenos, cuando se analiza la implantación. 

Una explicación factible para esta controver-
sia en los resultados podría ser el hecho de que la 
exposición prolongada a estrógenos sin oposición 
con progestágenos conlleva a hiperplasia endome-
trial y, por ejemplo, consecuente riesgo de cáncer 
de endometrio, dada la proliferación celular exce-
siva. Por lo tanto, tal vez no sería la disminución 
de P lo que produjo hiperplasia del endometrio 
en las ratas expuestas sino la falta de oposición 
estrogénica en relación al aumento de P. Estas 
alteraciones afectan la implantación y podrían 
ser objeto de análisis en un estudio próximo que 
evalúe la implantación embrionaria bajo los efec-
tos del glifosato.

En este trabajo no se pudo demostrar que la 
acción del glifosato para producir estos efectos 
haya estado mediada por receptores. Deberían in-
vestigarse sus efectos a nivel nuclear, mediante la 
evaluación de ARNm, por ejemplo.

La correlación histológica de la ventana de im-
plantación también es tema de controversias. 

Sólo el 15% aproximadamente de los ciclos 
menstruales en las mujeres tiene la duración es-
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tablecida de 28 días y todos los estudios en los 
que se investigaron marcadores de implantación 
en relación a la histología fueron llevados a cabo 
según la duración de un ciclo de 28 días.48 Ade-
más, estudios génicos para receptividad han des-
estimado la importancia del fechado histológico 
para la determinación del endometrio receptivo. 
Por otro lado, en un estudio en el que se evalúan 
las características endometriales implantatorias se 
confirma que la variabilidad inter- observador po-
dría tener una gran repercusión clínica al momen-
to de determinar histológicamente la ventana de 
implantación.49

En el presente trabajo se estableció un modelo ma-
temático para intentar suprimir la apreciación subje-
tiva del recuento de células endometriales, por lo que 
los resultados logrados podrían ser consistentes.

El estudio de las células de descamación de 
la vagina presentó, en el grupo de exposición al 
glifosato, características de impregnación proges-
tacional al observarse células coincidentes con la 
fase de metaestro. Estos resultados no tendrían 
una correlación con los hallazgos hormonales ni 
con la expresión de los receptores de P, probable-
mente debido al escaso número de células vagina-
les halladas.

Si bien serían necesarios más estudios relacio-
nados con la presente investigación, es importante 
remarcar que el Roundup Full II® provoca un des-
balance en el ciclo estral, en la producción de P y 
en el número de células endometriales, afectando 
así la receptibilidad endometrial. Estos hallazgos 
marcarían un precedente que hace pensar sobre el 
posible efecto de este herbicida en la regulación de 
la implantación en humanos.

Conclusiones

La reproducción es un proceso indispensable 
en la vida de los organismos ya que debido a ella 
perduran las especies a lo largo del tiempo.

Desde la revolución industrial, el hombre ha 
contribuido en gran medida a alterar el medio 
ambiente a través de diversos mecanismos. El de-
sarrollo de ciertas tecnologías para mejorar el ren-
dimiento de los campos para la agricultura está 
causando daños severos en el ecosistema.

En las ratas hembras, este trabajo mostró que el 
glifosato es capaz de inducir modificaciones a ni-
vel endometrial aumentando el número de células 

del estroma y disminuyendo los valores séricos de 
P. Sin bien estos resultados son contradictorios, 
ambas modificaciones influyen de manera directa 
en la recepetividad endometrial y en la capacidad 
implantatoria.

Para el análisis más profundo sobre los cam-
bios a nivel del endometrio debería desarrollarse 
un futuro trabajo de investigación en el cual se 
evalúe la interacción de un embrión en cultivo de 
líneas celulares endometriales autólogo expuesto 
previamente al glifosato. De esta manera se podría 
conocer más sobre el real impacto del glifosato en 
la receptividad endometrial.
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