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Resumen

El sindrome de ovario poliquistico es un trastorno frecuente en las mujeres en edad reproductiva.
En su patogenia influyen factores genéticos y ambientales. El hiperandrogenismo durante la vida fetal
es el que se ha visto mas vinculado a su desarrollo. En animales de experimentacion se induce un sin-
drome similar, desarrollando un ambiente hiperandrogénico durante la gestacion que conduce a una
programacion fetal. En estos modelos se vio que la exposicion a un exceso de androgenos durante la
gestacion determina en la descendencia femenina caracteristicas similares a las encontradas en muje-
res con sindrome de ovario poliquistico; como subfertilidad, alteraciones en el ciclo reproductivo, ova-
rios poliquisticos, alteraciones en el perfil lipidico y en la homeostasis insulina-glucosa, que difieren
segun el tiempo de exposicion a androgenos y la etapa de la gestacion en la que ésta ocurre.

Los factores genéticos juegan un rol importante en el desarrollo del sindrome de ovario poliquistico.
Los que se han vinculado con mas fuerza son aquellos que influyen en el sistema endocrino, como los
relacionados con la secrecion y accion de la insulina, de gonadotrofinas y androgenos.

Los factores inmunolédgicos también juegan un papel importante, entre éstos se pueden destacar los
mediadores inflamatorios.

Es necesario realizar més investigaciones para determinar si existen factores sobre los cuales se pue-
da actuar, ademas de tratamientos exitosos, para disminuir el hiperandrogenismo durante la gestacion
y de esta forma disminuir la incidencia del sindrome y sus repercusiones.

Palabras clave
Sindrome de ovario poliquistico, programacion fetal, hiperandrogenismo.

Title

Polycystic ovary syndrome and fetal programming.

Abstract

Polycystic ovary syndrome is a common disorder in women of reproductive age. Its pathogenesis is
influenced by genetic and environmental factors. Hyperandrogenism during fetal life has been closely
linked to its development.
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A similar syndrome has been induced in research animals, developing an hyperandrogenic envi-
ronment during pregnancy leading to a fetal programming. Results show that exposure to androgen
excess during pregnancy determined in female offspring characteristics such as subfertility, alterations
in the reproductive cycle, polycystic ovaries, abnormal lipid profile and insulin-glucose homeostasis,
similar to those found in women with polycystic ovary syndrome. These differ depending on the time
of exposure and the stage of gestation when it occurs.

Genetics plays an important role in the development of polycystic ovary syndrome. Genetic factors
which have been linked more strongly are the ones that affect the endocrine system, such as those re-
lated to the secretion and action of insulin, gonadotrophins and androgens. Immunological factors also
play an important role; among them, inflammatory mediators can be highlighted.

Further research is necessary to determine whether there are factors over which it can be acted to re-
duce hyperandrogenism during pregnancy in order to decrease the incidence and impact of polycystic
ovary syndrome, as well as successful treatments.
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Introduccion

El Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP) es
la endocrinopatia mas frecuente en las mujeres
en edad reproductiva [1]. Su prevalencia varia
entre 6% y 15% [2]. Fue descripto por Stein y
Leventhal en el afo 1935 [3]. Actualmente es
considerado un trastorno endocrino-metabolico
complejo y una causa importante de anovula-
cion y subfertilidad. Se asocia con un trastorno
metabolico caracterizado por hiperinsulinemia y
resistencia a la insulina [4]. Su mayor alteracion
es una secrecion o accion excesiva de los andro-
genos. Afecta a diversos sistemas del organismo,
resultando en disfunciones menstruales, infer-
tilidad, hirsutismo, acné, obesidad y sindrome
metabolico [1], siendo mucho mas frecuente en
familiares de pacientes con SOP que en la po-
blacion general, lo que ha permitido deducir que
tiene un fuerte componente genético [5]. Las ma-
nifestaciones clinicas del SOP varian de acuerdo
a la edad [6-7]. Ademas, el fenotipo puede cam-
biar a través del ciclo de vida de la mujer [8]. En
1990 se establecieron los “Criterios diagnodsticos
del National Institute of Health” (NIH) que de-
finieron al SOP como un trastorno caracteriza-
do por hiperandrogenismo clinico o bioquimico

asociado con un trastorno menstrual, debiendo
excluirse otras patologias como el sindrome de
Cushing, la hiperplasia suprarrenal congénita 'y la
hiperprolactinemia [9]. En el afio 2003, en Rot-
terdam, la Sociedad Europea de Reproduccion
Humana y Embriologia (ESHRE) y la Sociedad
Americana de Medicina Reproductiva (ASRM),
establecieron los “Criterios de Rotterdam” para
el diagnostico de SOP, estos son: hiperandroge-
nismo clinico o bioquimico, oligo-anovulacion y
morfologia de ovarios poliquisticos en la ecogra-
fia, siendo necesarios dos de los tres para hacer
diagndstico [10]. En 2006, la Sociedad de Exce-
so de Androgenos (AES) sugirio que el exceso
de androgenos es el componente clave del SOP
relacionado tanto a su presentacion clinica como
a su morbilidad a largo plazo, y que los criterios
diagndsticos deberian ser modificados, para in-
cluir solamente hiperandrogenismo y disfuncion
ovarica (ovarios de morfologia poliquistica y/o
oligo-anovulacion), con la exclusiéon de otros
desordenes relacionados, como la hiperplasia
adrenal, tumores secretores de androgenos, uso
0 abuso de drogas anabdlicas o androgénicas,
sindrome de Cushing, disfuncion tiroidea e hi-
perprolactinemia [11]. El diagndstico de SOP
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continua siendo controversial, y no hay un tnico
criterio que sea suficiente para su diagnostico en
la practica clinica.

Diversos estudios clinicos y en animales, han
demostrado que el ambiente intrauterino influ-
ye en el crecimiento y desarrollo del feto y en el
posterior desarrollo de enfermedades en la vida
adulta, lo que ha sido definido como “Programa-
cion Fetal” [12]. El hiperandrogenismo durante la
gestacion se ha postulado como un factor predis-
ponente para la programacion del desarrollo de
SOP en las hijas de estas mujeres [13].

Materiales y métodos

Realizamos una revision bibliografica sobre
el tema Sindrome de Ovario Poliquistico y Pro-
gramacion Fetal, utilizando como bases de datos
PUBMED y SciELO. Se incluyeron articulos ori-
ginales y de revision. La busqueda bibliografica
se acoto principalmente a los ultimos diez afos.

En PUBMED, se utilizaron los términos de
busqueda: “polycystic ovary syndrome”, “poly-
cystic ovary syndrome and fetal programming”,
“polycystic ovary syndrome and genetic factors”,
“polycystic ovary syndrome and animal models”.
En SciELO se utilizaron los términos “ovario po-
liquistico” y “ovario poliquistico y programacion
fetal”.

Etiopatogenia

La exposicion a un ambiente hiperandrogénico
en la vida intrauterina, programa y diferencia los
tejidos blanco en la etapa fetal, lo cual implica
que hay un periodo critico durante el desarrollo
fetal que puede modificar la susceptibilidad gené-
tica a presentar la enfermedad posteriormente en
la etapa reproductiva [14]. Se ha visto que cual-
quier causa de hiperandrogenismo fetal incre-
menta el riesgo de adrenarquia precoz, obesidad,
hiperinsulinismo y ovarios poliquisticos [15]. Es
sabido que las manifestaciones clinicas del hipe-
randrogenismo en personas susceptibles genéti-
camente pueden revelarse y empeorar con cam-
bios ambientales, como el sobrepeso u obesidad,
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los malos habitos alimenticios y el sedentarismo [5].
El hiperandrogenismo y la anovulacién croni-
ca son caracteristicas tipicas del SOP [16]. Los
ovarios de pacientes con SOP contienen de dos a
tres veces el nimero normal de foliculos antrales.
Estos aparentemente detienen su crecimiento y
desarrollo cuando llegan a 4-7 mm de didmetro
y aportan un nimero mayor de tecas esteroidoge-
nicamente activas para la produccion de andro-
genos ovaricos. Una desregulacion intrinseca del
metabolismo esteroideo de la teca ha sido demos-
trada en pacientes con SOP; las células granu-
losas producen mas Inhibina A, la cual potencia
la accién de la LH en cultivos de células tecales
sobre la produccion de andréogenos. La hormo-
na antimulleriana (AMH), producida en mayor
cantidad por células granulosas de ovarios poli-
quisticos, también esta relacionada por su accion
paracrina sobre el hiperandrogenismo [5].

Las mujeres con SOP tienen un aumento de
la frecuencia y amplitud de pulsos de Hormona
Luteinizante (LH, por sus siglas en inglés), con-
secuencia de un incremento anormal de la fre-
cuencia de los pulsos de Hormona Liberadora de
Gonadotropina (GnRH, por sus siglas en inglés)
a nivel hipotalamico. Esto favorece una mayor
produccién hipofisaria de LH sobre la Hormo-
na Foliculo Estimulante (FSH, por sus siglas en
inglés). Este desbalance estimula la produccion
ovarica de androgenos por la teca y el estroma
glandular al estimular las enzimas intraovaricas
involucradas en la produccion de testosterona (T)
y sus precursores. A su vez, la anormalidad re-
sultante de la esteroidogénesis ovarica influye a
nivel del generador de pulsos, lo que favorece el
patron acelerado de pulsos de GnRH y el conse-
cuente predominio de la secrecion de LH sobre
FSH. Se crea asi un circulo de retroalimentacion
en el eje y se perpetua el hiperandrogenismo [5].

Se ha evidenciado una disminucién significa-
tiva y sustancial de la sensibilidad periférica a
la insulina en la mayoria de mujeres con SOP,
siendo de magnitud similar a la observada en
pacientes con diabetes tipo II. Existe una elevada
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prevalencia de diabetes tipo Il en pacientes con
SOP, presentando un riesgo cinco a diez veces
mayor que el de la poblacion general [17]. La hi-
perinsulinemia asociada al SOP es el resultado de
un aumento en la secrecion de esta hormona y
de una disminucion en su aclaramiento. Esto se
debe a una extraccion hepatica disminuida, con-
secuencia del incremento de la actividad lipoliti-
ca de la grasa intraabdominal, con elevacion de
los acidos grasos libres, los cuales participan en
la resistencia a la insulina en el musculo e higado
e interfieren también con la secrecion pancreatica
de insulina por las células beta [18].

Presentacion clinica

Los principales motivos de consulta vincula-
dos al SOP son: trastornos menstruales, princi-
palmente oligomenorrea, amenorrea secundaria y
sangrado uterino disfuncional; hirsutismo; acné;
ganancia de peso; alteraciones de la fertilidad y
otras manifestaciones dermatolégicas. La sinto-
matologia generalmente comienza a manifestarse
alrededor de la menarca [19].

La anovulaciéon crénica se manifiesta con ci-
clos menstruales irregulares, oligomenorrea con
periodos amenorreicos y metrorragias ocasio-
nalmente intensas. Las pacientes no padecen
sindrome premenstrual y, como el crecimiento
del endometrio no presenta oposicion gestagé-
nica, puede ocasionar hiperplasia y tendencia a
la génesis de adenocarcinoma. Por otra parte, es
la responsable de la esterilidad presente en estas
pacientes. Los androgenos actuan sobre la unidad
pilo-sebacea y cuando estdn aumentados se mani-
fiestan por acné, alopecia androgénica e hirsutis-
mo. La obesidad es un signo importante incluido
en la fisiopatologia del sindrome porque provoca
disminucion de la globulina fijadora de hormonas
sexuales (SHBG), contribuye a la estimulacion
estrogénica cronica por el aumento de la con-
version periférica de androgenos a estrogenos y
esta en relacion con la resistencia a la accion de
la insulina. Sin embargo, la insulinorresistencia
también se observa en mujeres con SOP sin
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obesidad y, al parecer, es mas intensa en aquellas
pacientes con anovulacion que en aquellas que
tienen ciclos menstruales normales [20].

El SOP, el exceso de andrégenos
y la programacion fetal
Modelos animales

Diversos estudios en modelos animales han
demostrado la relacion entre la exposicion a un
exceso de androgenos y el desarrollo de SOP. No
existe en animales un sindrome con tales caracte-
risticas que se desarrolle espontaneamente. Los
modelos animales que imitan el exceso de andro-
genos en el feto permiten modificar el ambiente
intrauterino induciendo una programacion fetal
que favorece el desarrollo de esta patologia en la
vida adulta. Muchos involucran un tratamiento
perinatal con T y son llamados “modelos hiperan-
drogenizados”. Hembras de mamiferos expuestos
a un exceso de andrégenos, in utero o durante la
vida postnatal temprana, tipicamente muestran
un comportamiento masculinizado, disfuncion
ovarica y genitales virilizados. Sin embargo, las
disfunciones ovulatorias y del comportamien-
to pueden coexistir sin genitales virilizados, de
acuerdo al tiempo de exposicion al exceso de
andrégenos. Ratas, ovejas y monos Rhesus son
los modelos mas estudiados, y cada uno ofrece
diferentes beneficios para la investigacion [21].

Los primates son Optimos para su uso como
modelo experimental por su gran similitud con
los humanos, pero su extenso tiempo de desarro-
llo y su alto costo limitan su uso en investiga-
cion. Completan su diferenciacion ovarica dentro
del utero, de forma similar a los humanos, y su
gran tamafio permite la extraccion de muestras
de forma secuencial [21]. Los monos Rhesus, tie-
nen estrechas similitudes en la fisiologia de los
andrégenos suprarrenales con la encontrada en
seres humanos, lo que los hace adecuados para la
investigacion de los mecanismos fisiopatologicos
subyacentes al exceso de androgenos suprarrena-
les. En hembras hijas de monos Rhesus expues-
tas a androgenos durante la gestacion temprana

Alonso C, et al. SOP y programacidn fetal. An Facultad Med (Univ Repub Urug). 2016;3(Supl 1):51-60 54



AnFaMed - ISSN: 2301-1254

se ha encontrado exceso de androgenos suprarre-
nales, y en la edad adulta exhiben niveles basa-
les elevados de sulfato de dehidroepiandrostero-
na (DHEAS), los cuales son tipicos en mujeres
con SOP [22]. Las hembras cuyas madres fueron
tratadas con androgenos de forma temprana en
la gestacion, exhiben hiperandrogenismo, oli-
goamenorrea, ovarios grandes polifoliculares,
hipersecrecion de LH, alteraciones del desarrollo
fetal, insulinorresistencia, obesidad visceral, alte-
raciones en la respuesta insulinica a la glucosa e
hiperlipidemia [13]. Las que han sido expuestas a
exceso de androgenos durante la gestacion tardia,
exhiben hiperandrogenismo ovarico y anormali-
dades menstruales, desarrollando menos altera-
ciones metabolicas [23-24].

La utilizacion de ovejas ofrece varios benefi-
cios: su gran tamafio permite la monitorizacion
secuencial de la dinamica folicular ovarica me-
diante ecografia, y su trayectoria del desarrollo
reproductivo sigue una linea de tiempo similar a
la de los humanos [24]. Se han realizado estudios
experimentales dirigidos a analizar los efectos
del exceso de androgenos en areas especificas de
la reproduccion o del metabolismo. Se ha estu-
diado el efecto del hiperandrogenismo a nivel de
la hipertension, enfocandose en el SOP como un
sindrome que por sus alteraciones metabolicas
incrementa los factores de riesgo cardiovascula-
res. En 2007, King AJ et al. [25] mostraron que
la exposicion prenatal a T provoca hipertension
leve, probablemente por hiperactivacion simpa-
tica, y dislipemia tanto en ovejas magras como
en obesas.

En 2008, Qureshi et al. [26], utilizan un mé-
todo para investigar los efectos de la T sobre la
foliculogénesis adaptando una técnica en la que
fragmentos de corteza ovarica de cordero fueron
injertados sobre la membrana corioalantoidea de
huevos de pollo fertilizados. La exposicion del
tejido a la T causé un aumento selectivo en la pro-
porcion de foliculos primarios, evidenciando que
los androgenos son responsables de las anomalias
foliculares tempranas observadas en el SOP.
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En un estudio llevado a cabo por Veiga-Lopez
et al. [27], ovejas gestantes expuestas a T mani-
festaron oligo o anovulacion, hiperandrogenismo
funcional, exceso de LH, morfologia de ovarios
poliquisticos y resistencia a la insulina. Se evi-
dencio que el exceso prenatal de T altera la di-
namica hormonal periovulatoria, llevando a un
aumento del estradiol preovulatorio retrasado
pero amplificado, una oleada primaria de gona-
dotrofina retrasada y severamente disminuida,
cambios en las proteinas reguladoras de la FSH
con un aumento de la proporcion de Activina A
circulante en relacion a la Folistatina e Inhibina
A, una tendencia al aumento en la magnitud de
la segunda oleada de FSH y defectos luteos. En
2012, el mismo grupo [28], demostrd que la ex-
posicion prenatal a la T se asocia con cambios en
la expresion de la AMH en foliculos antrales y
preantrales en ovarios adultos, hallazgos que in-
dican que la foliculogénesis anormal en el SOP
puede ser, al menos en parte, mediada por los
cambios en la expresion de la AMH.

Estudios centrados en las alteraciones produ-
cidas en los hijos varones de madres hiperandro-
genizadas durante el embarazo, revelan que el
exceso de T prenatal reduce el conteo de esper-
matozoides y su motilidad, ya que este exceso
tiene efectos opuestos en los testiculos y la hi-
pofisis: un aumento de la sensibilidad a la GnRH
a nivel de la hipofisis y una disminucion de la
sensibilidad de los testiculos a la LH [29].

En 2007, Dumesic et al. [30] realizaron una re-
vision sobre los efectos del tratamiento prenatal
con T en mono Rhesus y ovinos en la edad adul-
ta. Concluyeron que el tratamiento prenatal con T
en monos y ovejas programa un fenotipo similar
al SOP, caracterizado por hipersecrecion de LH,
disfuncion ovulatoria, ovarios poliquisticos, de-
terioro de la homeostasis de la glucosa-insulina,
y subfertilidad. Esta revision revela que existen
momentos criticos durante el desarrollo fetal en
el cual el estado esteroideo de la madre puede
alterar permanentemente la fisiologia del feto
y modificar su susceptibilidad a la enfermedad
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después del nacimiento, principalmente en expo-
siciones tempranas y duraderas.

Modelos en ratas también han sido ampliamen-
te utilizados para estudiar las diversas manifes-
taciones del SOP. En ratas la formacion de los
foliculos se produce en los primeros dias luego
del nacimiento, por lo cual, la mayoria de los ex-
perimentos no sélo incluyen tratamientos en la
etapa gestacional, sino también en la etapa post-
natal temprana [31]. En 2007, Manneras et al.
[32], describieron un modelo de ratas que exhi-
bia tanto las caracteristicas metabdlicas como las
ovaricas del SOP. Ratas hembras fueron tratadas
con el andrégeno no aromatizable dihidrotestos-
terona (DHT) o con el inhibidor de la aromata-
sa Letrozol. Las ratas adultas tratadas con DHT
tuvieron ciclos irregulares, ovarios poliquisticos
con numerosos foliculos atrésicos, y una capa
granulosa disminuida. Se constaté un aumento
del peso corporal, de la grasa corporal y adipo-
citos mesentéricos de mayor tamafio, asi como
niveles elevados de leptina y resistencia a la insu-
lina. Las ratas tratadas con Letrozol presentaron
anovulacion y desarrollaron ovarios poliquisticos
con cambios estructurales muy similares a los del
SOP humano. Siguiendo esta linea de trabajo,
Wang et al. (2012) [33], crearon un modelo de
experimentacidon en ratas mediante la inyeccion
de DHEAS durante el embarazo, demostrando
que el exceso de androgenos durante la gesta-
cion, especialmente en la etapa temprana, puede
causar alta toxicidad para la reproduccion y una
morfologia y funcién anormal de los ovarios en la
descendencia femenina de éstas, comparada a la
exposicion tardia.

Diversos estudios buscaron reproducir las al-
teraciones metabolicas del SOP en ratas. Uno de
ellos [34], reveld que los modelos hiperandroge-
nizados presentaban aumento del colesterol-LDL
y triglicéridos, disminucion del colesterol-HDL,
sin alteracion en el colesterol total circulante con
respecto a los controles. Se observo que el fenoti-
po de hijas de madres expuestas que cursaron con
ciclos anovulatorios presentan mayor relacion
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colesterol total/HDL vy triglicéridos/HDL; lo que
sugiere que este fenotipo tendria un mayor riesgo
de enfermedad cardiovascular y sindrome meta-
boélico, comparadas a las que cursan con ciclos
ovulatorios. Otro dato interesante aportado por
este estudio, es el hecho de que tanto los con-
troles como los modelos hiperandrogenizados
presentaron igual peso corporal al mismo plazo,
expuestos a las mismas condiciones ambientales;
por otro lado, las manifestaciones séricas de dis-
lipemia ya estaban presentes en el modelo hipe-
randrogenizado. Esto apoya la premisa de que las
concentraciones aumentadas de colesterol, HDL,
LDL y triglicéridos son mejores marcadores del
desarrollo de SOP que el peso corporal durante la
vida adulta [34-35].

Factores genéticos e inmunoldgicos
asociados al SOP

La genética juega un importante papel en el
origen de esta enfermedad, se sabe que es un an-
tiguo trastorno, probablemente transmitido entre
hombres fértiles y mujeres subfértiles [36]. En
la ultima década se ha fortalecido la hipotesis de
una predisposicion genética al SOP. Se han reali-
zado varias investigaciones acerca de genes y po-
limorfismos genéticos, que posiblemente tengan
un rol en el desarrollo de SOP. Recientemente se
ha sugerido que un defecto genético en una sefial
de transduccion del receptor de la insulina, podria
estar vinculado a pacientes con esta patologia
[37-38]. Esta mutacion puede aumentar las tasas
de diabetes tipo Il en los familiares de primer gra-
do y la resistencia a la insulina, tanto en hombres
como en mujeres, asi como en gemelos [39].

Los estudios de asociacion del genoma com-
pleto (GWAS) se han convertido en un area de
investigacion prometedora en el SOP. Desde su
introduccion en 2005 se han utilizado para esca-
near todo el genoma e identificar loci suscepti-
bles de muchas enfermedades [40-41]. Sin em-
bargo, la falta de consistencia de los resultados
entre distintos estudios genéticos sigue siendo
un obstaculo importante. La colaboracion entre
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investigadores fortalecera la credibilidad y la for-
taleza de futuros estudios del genoma completo
y su asociacion con genes candidatos. Es esen-
cial desarrollar un sistema para recopilar grandes
cohortes de mujeres de diferentes etnias, con el
fin de examinar posibles variantes. Una de las li-
mitaciones que se presentan a la hora de estudiar
las bases genéticas del SOP, es el hecho de que
es una patologia que tiene una heterogeneidad fe-
notipica importante, lo que impide conocer con
certeza los genes implicados. Al parecer, el gen
mas importante asociado al SOP es la folistati-
na (FST), sugiriendo que habria una regulacion
anormal de ésta en el SOP. En lo que respecta a
otros genes como INS (insulina), INSR (recep-
tor de insulina) y AR (receptor de androgenos)
se ven alteraciones polimorfas en el propio gen,
o cercanas a éstos, modificando la actividad de la
hormona o su receptor [42].

Tanto el factor genético como el inmunologi-
co, actuarian de manera sinérgica, perpetuando
el ambiente propicio para el desarrollo y mante-
nimiento del SOP. La obesidad ha sido reciente-
mente clasificada, como un estado de inflamacion
de bajo grado, debido a la produccion excesiva de
citoquinas, adipoquinas y otros. Estos marcado-
res incluyen: TNF- alfa, IL-6, IL-1, IP-10, CRP e
IL-18 [43-44] que actuan como mediadores de la
inflamacion en el tejido adiposo. Se cree que la li-
beracion constante de estos mediadores es lo que
inicia la resistencia a la insulina, diabetes tipo II
y otras complicaciones metabolicas [43]. La Pro-
teina C Reactiva (PCR), marcador comun en la
inflamacion, es sintetizado por el tejido adiposo
en respuesta a citoquinas pro-inflamatorias [45].
Los niveles elevados de PCR estan intimamente
correlacionados con el riesgo futuro de complica-
ciones cardiovasculares [46].

Conclusiones

El SOP es un trastorno muy frecuente en las
mujeres en edad reproductiva, el cual determina
repercusiones de por vida. El aspecto mas desa-
fiante al momento de diagnosticarlo es la gran
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variabilidad de criterios diagndsticos existentes.

Existen momentos criticos durante el desarrollo
fetal cuando el estado esteroideo de la madre pue-
de alterar permanentemente la fisiologia del feto
y modificar su susceptibilidad a la enfermedad
después del nacimiento, lo que se conoce como
“Programacion Fetal”.

Diversos estudios se han llevado a cabo en ani-
males de experimentacion en los cuales se pro-
mueven caracteristicas similares a las encontra-
das en mujeres con SOP induciendo un ambiente
intrauterino hiperandrogénico estimulando una
programacion fetal que favorece el desarrollo
de esta patologia en la vida adulta. En la des-
cendencia femenina, esto se ve reflejado a nivel
reproductivo con subfertilidad, alteraciones en
el ciclo menstrual y alteraciones morfologicas
en los ovarios; y a nivel metabdlico, con altera-
ciones en el perfil lipidico y en la homeostasis
insulina-glucosa, lo que nos demuestra que estos
modelos son aptos para investigar las diferentes
caracteristicas del SOP que se ven en humanos.
En la descendencia masculina, se han evidencia-
do alteraciones a nivel metaboélico de igual mag-
nitud, ademéas de cambios en la espermatogéne-
sis, con disminucion en el recuento y la motilidad
espermatica.

Es necesario realizar més investigaciones, en
lo referente a los aspectos genéticos y fisiopatolo-
gicos del SOP, para determinar si existen factores
protectores sobre los cuales se pueda actuar para
contribuir a la prevencion de este sindrome.
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