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Caso Clínico 2: 

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es la patología ovárica más frecuente en mujeres 
en edad fértil. Una de las hipótesis para explicar el origen del síndrome se basa en cambios en la 
secreción de la hormona liberadora de gonadotrofina (GnRH), que modifica la secreción de 
gonadotrofinas y provoca cambios en la secreción de andrógenos y en el desarrollo folicular del 
ovario. Hace 16 años se descubrió en aves, otro neuropéptido - la hormona inhibidora de 
gonadotrofina (GnIH) -  que actúa potentemente para inhibir la secreción de GnRH. En mamíferos 
prontamente se encontró el receptor (NPFF1) y del homólogo en mamíferos del GnIH, el RFRP-3 
en el ovario. Aunque estos son estudios muy recientes, se sabe que podría regular la producción 
de andrógenos ováricos y de ahí nace el interés de conocer su posible participación en el 
desarrollo y/o mantención del síndrome de ovario poliquístico. Es en este escenario que los 
modelos animales de SOP resultan ser de interés para conocer el mecanismo y la participación del 
péptido u otros reguladores de la función ovárica. En humano y en rata se ha descrito un aumento 
en la actividad simpática relacionada con el síndrome. En esta presentación discutiremos si RFRP-3 
es un componente local en el desarrollo y mantención de SOP en un modelo de rata expuesta a 
estrés para producir una sobre activación simpática que regula el desarrollo del fenotipo de PCO.  
 Al estudiar el efecto local sobre la estereidogénesis ovárica, observamos que RFRP-3 
disminuye la producción de testosterona y progesterona inducida por LH/hCG. Observamos 
también, que el estrés simpático para desarrollar el fenotipo PCO disminuye ambos el péptido y su 
receptor tanto en el hipotálamo como en ovario. Finalmente estudiamos si el tratamiento 
intraovárico  in vivo con RFRP-3 por 28 días tiene efecto en la dinámica folicular que ha sido 
modificada por el estrés simpático, observando una disminución en la formación de quistes 
foliculares y un aumento en los folículos secundarios y antrales.  

Estos resultados muestran que RFRP-3 tiene una acción local en el ovario y que podría 
participar como un péptido protector para el desarrollo del fenotipo de ovario poliquístico en la 
rata. Estudios recientes en ovario humano indican que el péptido se expresa con abundancia lo 
que sugiere que podría también participar en el desarrollo de quistes ováricos en humanos tanto a 
nivel central como local en el ovario  
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