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RESUMEN

La leptina es una hormona polipeptidica que desempeiia un papel esencial en la regulacion del equilibrio energético, el control
del apetito y la ayuda al metabolismo celular. Su receptor esta presente en multiples tejidos, lo que muestra su importancia en la
fisiologia reproductiva de la mujer. En mujeres en edad reproductiva, sus concentraciones varian a lo largo del ciclo menstrual y
estan moduladas por la accion de estrogenos y androgenos. Ademds de participar en la liberacion de gonadotropinas, la leptina
afecta a la funcion endometrial. La leptina puede influir en la salud endometrial regulando las células asesinas naturales uterinas
y desempeiiando un papel en la angiogénesis y la decidualizacion. Sin embargo, las concentraciones elevadas de leptina suelen
asociarse a trastornos inflamatorios, incluida la endometriosis. El objetivo de esta revision es analizar el papel de la leptina en
la regulacion del ciclo menstrual y su relacion con diversas patologias endometriales.
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Leptin, menstrual cycle regulation and endometrial pathologies

SUMMARY
Leptin is a polypeptide hormone that plays an essential role in regulating energy balance, controlling appetite, and aid cellular
metabolism. Its receptor is present in multiple tissues, which shows its importance in the reproductive physiology of women.
In women of reproductive age, their concentrations vary throughout the menstrual cycle and are modulated by the action of
estrogens and androgens. In addition to participating in the release of gonadotropins, leptin affects endometrial function. Leptin
may influence endometrial health by regulating natural uterine killer cells and playing a role in angiogenesis and decidualization.
However, elevated leptin levels are often associated with inflammatory disorders, including endometriosis. The aim of this review
is to analyze the role of leptin in the regulation of the menstrual cycle and its relationship with various endometrial pathologies.
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INTRODUCCION

La leptina, una hormona polipeptidica de 16 kDa
codificada por el gen LEP, se produce principalmente
en el tejido adiposo y desempefia un papel crucial en
la regulacion del equilibrio energético. Esta hormona
regula el metabolismo celular y el apetito, y participa
en diversos procesos fisiologicos (1-4). Su receptor
principal, la isoforma larga OBRI1, pertenece a la
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familia de los receptores de citoquinas y se expresa
en varios tejidos, incluyendo el hipotalamo, el tejido
adiposo y los drganos reproductivos (5-9). Ademas
de su papel en la regulacion del balance energético,
la leptina resulta esencial para el inicio de la pubertad
y modula la funcion del eje hipotalamico-hipofisario-
ovarico (10). Sus efectos se extienden mas alla
del sistema nervioso central, actua directamente
sobre diversos tejidos para regular el metabolismo,
la reproduccién y la hematopoyesis (11-13). Por
ejemplo, en el tejido adiposo, la leptina estimula
la oxidacion de lipidos y regula la homeostasis de
triglicéridos (14). En el sistema reproductor femenino,
influye en la produccion de hormonas esteroideas
ovaricas y es crucial para la implantacion embrionaria
(15,16). Asimismo, esta hormona juega un papel clave
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en la funcidon inmunitaria, modulando la respuesta
inflamatoria y la proliferacion celular (17-19).

Numerosos estudios han demostrado una fuerte
asociacion entre las concentraciones elevadas de
leptina y el desarrollo de diversas enfermedades
cronicas caracterizadas por inflamacion, tales como
las enfermedades autoinmunes y los trastornos
del sistema reproductor, que incluyen el sindrome
de ovarios poliquisticos, la endometriosis y la
endometritis cronica (20-23). Estos hallazgos sugieren
que podria desempenar un papel proinflamatorio en la
patogénesis de estas enfermedades.

En resumen, la leptina se presenta como una hormona
con un papel multifacético que trasciende la regulacion
metabolica. Su influencia se extiende al sistema
inmunitario, donde modula la respuesta inflamatoria,
asi como al sistema reproductor, en el que es esencial
paralafuncion ovaricay uterina. La creciente evidencia
sugiere un vinculo entre las concentraciones elevadas
de leptina y diversas patologias inflamatorias crdnicas,
incluidos los trastornos endometriales. El objetivo
de esta revision fue analizar el papel de la leptina en
la regulacion del ciclo menstrual y su relacion con
diversas patologias endometriales.

Leptina en mujeres en edad reproductiva

La concentraciéon sérica de leptina en humanos varia
segun el sexo y esta influenciada por diversos factores.
En mujeres con un indice de masa corporal de 18,5
a 24,9 Kg/m?, las concentraciones de leptina suelen
oscilar entre 4,7 y 46 ng/mL, con un promedio de
23,5 £ 1,5 ng/mL. En contraste, los hombres
con un peso similar presentan concentraciones
significativamente mas bajas, en un rango de 2,65 a
20,7 ng/mL y un promedio de 9,0 + 0,83 ng/mL (24).
Estas diferencias sexuales se atribuyen principalmente
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a la influencia hormonal, siendo los estrogenos los
principales estimuladores de la secrecion de leptina
por el tejido adiposo, mientras que los androgenos
ejercen un efecto inhibitorio (25).

Estudios en humanos y animales han demostrado
una estrecha sincronizacion entre los picos nocturnos
de leptina y la hormona luteinizante (LH), lo que
sugiere un papel coordinado de estas hormonas en la
regulacion del ciclo menstrual. Las concentraciones de
leptina aumentan durante la fase lutea, alcanzando su
concentracion maxima al momento de la ovulacion, que
coincide con los picos de LH, estradiol y progesterona
(26-31). Estos hallazgos respaldan la hipdtesis de que
la leptina desempefia un papel activo en la regulacion
del eje hipotalamico-pituitario-ovarico, influyendo en
la secrecion de gonadotropinas y hormonas esteroides
durante el ciclo menstrual. Se postula que la leptina
podria actuar a nivel hipotalamico para modular la
secrecion de hormona liberadora de gonadotropina
(GnRH) y, en consecuencia, influir en la liberacion de
LH y hormona foliculoestimulante.

Las concentraciones séricas de leptina son
considerablemente mas elevadas en mujeres que
en hombres, 1o que se atribuye en gran medida a la
influencia de los estrogenos. Ademds, la leptina
presenta fluctuaciones ciclicas a lo largo del ciclo
menstrual, alcanzando sus maximas concentraciones
durante la fase lutea, coincidiendo con los picos de
LH y estradiol. Esta estrecha correlaciéon sugiere un
papel fundamental de la leptina en la regulacion del
eje hipotalamico-pituitario-ovarico. Al interactuar
con sus receptores en el hipotalamo, la leptina podria
modular la secrecion de GnRH, influyendo asi en la
liberacion de gonadotropinas y hormonas esteroideas.
Ademas de su relacion con la LH y el estradiol, las
concentraciones de leptina también se correlacionan
con las concentraciones de progesterona y testosterona,
que subraya su compleja interaccion con el sistema
endocrino reproductivo femenino (31).
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Efectos de la leptina sobre el endometrio

Los estudios en modelos animales han sido
fundamentales para elucidar el papel de la leptina en
la funcion reproductiva. Los ratones con deficiencia
de leptina (ob/ob) presentan infertilidad debido a
alteraciones en el eje hipotalamico-pituitario-gonadal.
La administracion exdgena de leptina en estos modelos
ha demostrado restablecer la fertilidad, confirmando
la importancia de esta hormona en la reproduccién
(32). Los mecanismos a través de los cuales ejerce
su influencia sobre la funciéon reproductiva son
multifactoriales. A nivel central, la leptina interactia
con el factor liberador de corticotropina y el factor
liberador de tirotropina, modulando la secrecion de
gonadotropinas. Ademas, la leptina puede actuar
directamente sobre los ovarios y el endometrio,
regulando la foliculogénesis, la ovulacion y la
implantacion embrionaria (33).

La leptina y sus receptores se expresan de manera
abundante en las células ovaricas y uterinas, esto sugiere
una accion directa de esta hormona a nivel local. En el
ovario, la leptina se une a sus receptores en las células
de la granulosa y de la teca, estimulando la produccion
de esteroides sexuales. Sin embargo, la leptina ejerce
un efecto bifasico sobre la sintesis de progesterona:
a bajas concentraciones estimula la expresion de
enzimas clave, mientras que a altas concentraciones
la inhibe (34-37). Ademas de su influencia en la
funcion ovarica, la leptina actiia directamente sobre el
endometrio, regulando la proliferacion, diferenciacion
y apoptosis de las células endometriales. La leptina
también modula la expresion de genes implicados en
la implantacion embrionaria, como los receptores de
progesterona y los factores de crecimiento (37).

Los mecanismos moleculares subyacentes a los
efectos de la leptina involucran la activacion de
diversas vias de sefializacion intracelular, como la via
de sefalizacion quinasas Janus/transductor de sefiales
y activador de la transcripcion y la via de las proteina-
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cinasas activadas por mitogenos. Estas vias, a su vez,
regulan la expresion de genes diana que median los
efectos biologicos de la leptina. La comprension de
los mecanismos mediante los cuales la leptina regula
la funcién ovarica y endometrial tiene importantes
implicaciones clinicas (36, 37).

La expresion de los receptores de leptina no se limita
a las células ovaricas, también se encuentra en las
células endometriales. Esta expresion local sugiere
una accion directa de la leptina sobre el endometrio,
regulando procesos clave para la implantacién
embrionaria. De hecho, estudios experimentales han
demostrado que la disminucion en la expresion de los
receptores de leptina se asocia con reduccidon de la
fertilidad, que subraya la importancia de esta hormona
en la preparacion del endometrio para la implantacion
(38, 39).

La expresion de la leptina y su receptor endometrial
presenta una dinamica compleja a lo largo del ciclo
menstrual y durante el proceso de implantacion. Se ha
demostrado que el receptor esta presente en las células
de la mucosa uterina, los niveles de expresion tanto de
laleptina como de sureceptor varian significativamente
a lo largo del ciclo menstrual. Estudios han revelado
que los niveles mas bajos de expresion del receptor
de leptina se registran en la mitad de la fase secretora
(38). Sin embargo, durante la fase de invasion del
blastocisto, se observa un aumento significativo en la
expresion de leptina endometrial, lo que sugiere un
papel crucial de esta hormona en los eventos tempranos
de la implantacion (40). Esta regulacion temporal de
la expresion de la leptina podria estar relacionada con
la necesidad de crear un microambiente endometrial
optimo para la adhesion y penetracion del embrion.

Estudios in vitro han demostrado que el cocultivo
de células embrionarias y endometriales induce
aumento en la expresion del receptor de leptina en la
superficie de las células endometriales, subrayando
la importancia de la interaccion leptina-receptor en
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el proceso de implantacion (41). Experimentos en
modelos animales han corroborado estos hallazgos.
Los ratones deficientes en leptina presentan
infertilidad, pero la administracion exogena restaura
la capacidad reproductiva. Ademas, el momento de
la administracion de leptina es critico: la interrupcion
del tratamiento antes del quinto dia poscoito impide
la implantacién, mientras que, si se suspende después
de este periodo, el embarazo se mantiene (42). Estos
resultados indican que la leptina es esencial para la
fase inicial de la implantacion, probablemente al
facilitar la adhesion y penetracion del blastocisto en
el endometrio. Asimismo, el bloqueo de los receptores
de leptina en etapas tempranas de la gestacion provoca
alteraciones en el proceso de implantacion, que
confirma la necesidad de una sefializacion adecuada
por la leptina para un desarrollo embrionario normal
(43).

Estudios adicionales han profundizado en los
mecanismos moleculares mediante los cuales la
leptina influye en el proceso de implantacion. La
leptina puede modular la proliferacion y apoptosis
de las células epiteliales endometriales, con un papel
en la renovacion y remodelacion del epitelio durante
la ventana de implantacion. Ademas, influye en la
receptividad endometrial, es decir, en la capacidad
del endometrio para recibir y aceptar al embrion en
implantacion. También interviene en la regulacion del
sistema inmunitario uterino, creando un microambiente
tolerogénico que permite la supervivencia del embrion.
Finalmente, la leptina desempefa un papel crucial en
la decidualizacion de las células endometriales, un
proceso esencial para la implantacion y el desarrollo
placentario (44-46).

En otro estudio in vitro con células epiteliales
endometriales, se observé que la incubacion con
leptina a concentraciones fisiologicas estimulaba
la proliferacion celular. Ademas, aumentaba la
expresion de receptores de estrogeno y progesterona,
asi como del antigeno Fas, un potente inductor de
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la apoptosis. Estos hallazgos sugieren que la leptina
puede regular de manera compleja la proliferacion
y supervivencia de las células endometriales (44).
La leptina también puede inhibir la secrecion de
prolactina en células endometriales estimuladas, que
indica un efecto inhibitorio sobre la decidualizacion.
Estos resultados plantean la hipdtesis de que las
concentraciones elevadas de leptina podrian interferir
en la decidualizacion y conducir a infertilidad (45).

La leptina también estimula la expresion de integrinas
avp3 en células epiteliales uterinas, que es fundamental
para la adhesion del blastocisto al endometrio. Ademas,
la leptina induce la expresion de diversas moléculas
clave para la receptividad endometrial, como la
metaloproteasa de matriz 9, el factor de crecimiento
similar a factor de crecimiento epidérmico de union
a heparina, la interleucina (IL) 1P, la osteopontina y
el factor inhibidor de la leucemia. Estas moléculas
desempefian un papel crucial en la remodelacion de
la matriz extracelular, la sefalizacion celular y la
modulaciéon de la respuesta inmunitaria, facilitando
la implantacion embrionaria (46-48). Estos hallazgos
indican que la leptina actia como un regulador
maestro de la receptividad endometrial, coordinando
la expresion de multiples genes implicados en la
adhesion, invasion y supervivencia del embrion.

La leptina, ademas de modular la expresion de
moléculas de adhesion y factores de crecimiento,
también ejerce un efecto proinflamatorio en el
endometrio. Diferentes estudios han demostrado
que esta hormona estimula la expresion de diversas
citocinas proinflamatorias, como IL-6, IL-8, anticuerpo
GRO alfa, proteina quimiotactica de monocitos 1
y proteina inflamatoria de macréfagos 3a, tanto en
células epiteliales como estromales del endometrio.
Estas citocinas desempefian un papel crucial en la
creacion de un microambiente inflamatorio controlado,
que es esencial para la implantacion embrionaria. La
respuesta inflamatoria inducida por la leptina favorece
la decidualizacion, la angiogénesis y la infiltracion de
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células inmunitarias, todos procesos necesarios para el
establecimiento de un embarazo exitoso (42).

Leptina, respuesta inmunitaria e inflamacion

Dada la asociacion de la leptina con enfermedades
inflamatorias, incluyendo aquellas que afectan al sistema
reproductor (18, 21), y su impacto en la respuesta
inmunitaria (23), se ha evidenciado que ejerce efectos
pleiotropicos sobre el sistema inmunoldgico. Esta
adipocina estimula laactividad fagocitica, laproliferacion,
induce estrés oxidativo, quimiotaxis y la produccion
de citoquinas proinflamatorias como factor de necrosis
tumoral alfa (FNT-a), IL-6 ¢ IL-12 en monocitos y
macrofagos, favoreciendo asi la infiltracion inflamatoria
(18). En neutrofilos, aumenta la produccion de radicales
libres y estimula la secrecion de IL-1B, molécula de
adhesion intercelular-1 y quimiocinas, promoviendo
la quimiotaxis (19). Ademas, activa la liberacion de
citocinas y la supervivencia en eosindfilos y basofilos
(49). En células asesinas naturales (células NK), induce
maduracion, diferenciacion, activacion y citotoxicidad,
estimulando la secrecion de IL-2, IL-12, el factor de
crecimiento de células NK y perforina (50). Estos efectos
de la leptina en el sistema inmunoldgico explican su papel
en la patogénesis de diversas enfermedades asociadas a
inflamacion cronica.

La leptina puede actuar como citoquina proinflamatoria
debido a su similitud estructural con IL-6. Esta hormona
aumenta la expresion de FNT-a e IL-6 (51), que a su vez
puede regular las concentraciones de leptina. En estudios
in vitro con la linea celular de adipocitos de raton 3T3-L1,
se ha observado que FNT-a e IL-1f reducen la produccion
y secrecion de leptina de manera dependiente del tiempo
y dosis (52). Sin embargo, otros estudios han demostrado
que FNT-o disminuye la expresion de leptina tanto en
células 3T3-L1 como en tejido adiposo de ratones (53,
54). Por otro lado, IL-1p puede inducir un aumento de
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las concentraciones séricas de leptina y de su expresion
génica en tejido adiposo y células endometriales (52, 55),
aunque se han reportado disminuciones en la expresion
génica de leptina en células 3T3-L1 tras la incubacion
con IL-1B (56).

En modelos animales experimentales, se ha demostrado
que la leptina estimula la autoinmunidad. Ratones
ob/ob y db/db, deficientes en leptina o su receptor,
respectivamente, mostraron mayor resistencia al
desarrollo de enfermedades autoinmunes inducidas
(17, 57). Ademas, en un modelo de diabetes mellitus
tipo 1 espontanea, se observd que el aumento de las
concentraciones de leptina precedio al desarrollo de la
enfermedad en ratones hembra con peso corporal normal.
La administracion de leptina recombinante acelerd la
destruccion autoinmune de las células B pancreaticas y
aumento significativamente la produccion de interferén y
(IFNy) en células T periféricas, sugiriendo un papel de la
leptina en la promocion de respuestas inflamatorias y en
el desarrollo de enfermedades autoinmunes (58).

El papel de la leptina en el desarrollo de enfermedades
autoinmunes también se ha explorado en numerosos
estudios clinicos. Si bien se ha observado un aumento
de la secrecion periférica de leptina en pacientes
con enfermedades como endometriosis, hepatitis
no alcoholica, neumonia cronica, glomerulonefritis,
sindrome de Behget, enfermedad de Graves, diabetes
mellitus tipo 1 y artritis reumatoide (17), los resultados
son contradictorios. Varios estudios no han encontrado un
aumento significativo de las concentraciones de leptina
en pacientes con enfermedades autoinmunes (59, 60). Es
interesante destacar que la reduccion de la ingesta calorica
o el ayuno, que disminuye la produccion de leptina, se ha
asociado con mejora en de la sintomatologia de algunas
enfermedades autoinmunes (61). Sin embargo, estos
beneficios podrian atribuirse no solo a la disminucion de
la leptina, sino también a cambios en las concentraciones
de otras hormonas (17).
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Leptina y patologia endometrial

Hasta la fecha, la evidencia sobre el papel de la leptina
en el desarrollo de enfermedades uterinas inflamatorias
e hiperplasicas cronicas es limitada. Los hallazgos
sugieren que las mujeres con endometritis cronica
presentan concentraciones séricas de leptina mas bajas,
especialmente en aquellas sin sindrome de ovario
poliquistico. Sin embargo, esta relacién no se observa
en mujeres con sindrome de ovario poliquistico y
endometritis cronica (21). Estos resultados contrastan
con los informes que proponen que la hiperleptinemia
pudiese estar asociada al desarrollo de miomas uterinos,
adenomiosis e hiperplasia endometrial (62).

La mayoria de los estudios centrados en el papel de
la leptina en el desarrollo de enfermedades uterinas
inflamatorias e hiperplasicas se han enfocado en la
endometriosis. Diversas investigaciones han encontrado
concentraciones elevadas de leptina en suero y liquido
peritoneal de mujeres con endometriosis comparado
con mujeres sanas (23). Ademas, se ha observado una
correlacion entre las concentraciones de leptina en el
liquido peritoneal y la severidad de la endometriosis,
asi como con el dolor asociado a esta (63). También se
han reportado concentraciones elevadas en mujeres con
endometriosis que experimentan infertilidad (45).

Estudios en tejido endometrial ectopico han revelado una
mayor expresion de leptina en sus células (64). Asimismo,
en mujeres infértiles con endometriomas ovaricos, se ha
observado una mayor expresion del receptor de leptina en
el tejido ovarico. Ademas, existe una correlacion positiva
entre las concentraciones de leptina y la expresion de
su receptor en el tejido endometrial ectopico, asi como
concentraciones elevadas de leptina en el entorno del
endometrioma (65). Sin embargo, otros estudios no han
demostrado estas diferencias. Aunque se han encontrado
concentraciones séricas de leptina mas altas en mujeres
con endometriosis en comparacion con aquellas sanas,
no siempre se observan diferencias significativas en la
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concentracion de leptina en el liquido peritoneal. De
hecho, en algunos casos, se han reportado concentraciones
mas bajas de leptina tanto en suero como en liquido
peritoneal en mujeres con endometriomas ovaricos (66).

Disfuncion endometrial asociada a la leptina

Las células NK uterinas (NKu) son fundamentales para
regular la funcion endometrial, siendo esenciales para
procesos como la angiogénesis y la decidualizacion, que
son indispensables para la implantaciéon embrionaria y
el mantenimiento del embarazo. Estudios previos han
demostrado que las mujeres con abortos recurrentes o
infertilidad de causa desconocida, incluidas aquellas con
endometriosis, presentan mayor niimero de células NKu
con capacidad citotdxica en el endometrio, lo que sugiere
una alteracion de su funcion en estas condiciones (67).
Normalmente, las NKu producen factores de crecimiento
endotelial vascular (VEGF) Ay C, que son los principales
inductores de la angiogénesis endometrial. Asimismo,
secretan citoquinas proinflamatorias como IFNy y FNT-qa,
contribuyendo a la remodelacion endometrial (68-70).

Un estudio demostré disminucion significativa en la
cantidad de células NKu en el endometrio de mujeres
obesas en comparacion con aquellas de peso normal.
Ademas, estas NKu mostraron mayor expresion de
proteinas que inhiben procesos clave para la implantacion
embrionaria, como las proteinas transportadoras del
factor de crecimiento similar a la insulina, inhibidores
tisulares de metaloproteinasas y metaloproteinasas (71).
Aunque los mecanismos subyacentes a esta disminucion
del niimero de células NKu en mujeres obesas no estan
completamente claros, se ha planteado la hipdtesis de
que la elevada concentracion de leptina, caracteristica
de la obesidad, podria jugar un papel importante. La
leptina se ha asociado con la estimulacion de la expresion
de las metaloproteinasas, enzimas que pueden influir
en la implantacion. Por otro lado, en otras células del
sistema inmunitario, la leptina ha demostrado promover
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la maduracion, activacion y citotoxicidad de las células
NKu, asi como la produccion de diversas citoquinas (50).
Sin embargo, aun se desconocen los efectos directos de la
leptina sobre las células NKu.

También se ha descrito que la expresion anormal de
leptina en el tejido endometrial ectopico podria deberse
a un estrés hipoxico prolongado en la cavidad peritoneal,
desencadenado por la activacion del factor inducible
por hipoxia 1 alfa (HIF-1a), que estimula la expresion
del gen de la leptina (72). Ademas, se ha demostrado
que HIF-la promueve la angiogénesis inducida por
hipoxia a través de la activacion del factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF) (73). La leptina, coexpresada
con VEGF, potencia la angiogénesis al estimular la
produccion de otros factores angiogénicos. De esta
manera, tanto la leptina como el VEGF favorecen la
neovascularizacion en estos tejidos (74, 75). Es
importante destacar que una concentracion adecuada
de VEGF es esencial para la receptividad endometrial
(76). Aunque los estudios mencionados se centraron en
células endoteliales vasculares, los resultados sugieren
un posible papel de la leptina en la patogénesis de
la endometriosis, posiblemente relacionado con sus
propiedades antiapoptoticas y proangiogénicas.

La endometriosis se caracteriza por una inflamacién
cronica, evidenciada por concentraciones elevadas de
citoquinas proinflamatorias como IL-6, IL-8 y FNT-o,
tanto en el liquido peritoneal como en el suero de las
pacientes (77, 78). Ademas, se ha observado un aumento
en estas citoquinas en el tejido endometrial de mujeres
con endometritis cronica (79, 80). La leptina, cuya
concentracion se encuentra elevada en pacientes con
endometriosis, podria contribuir a este estado inflamatorio
al estimular la produccion y secrecion excesiva de estas
citoquinas (51).

La activacion del HIF-la en células epiteliales
endometriales puede ser desencadenada por una
combinacion de factores proinflamatorios como IL-1p,
FNT-a y lipopolisacéridos, los cuales desempefian un
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papel fundamental en la patogénesis de la endometritis
(81). La leptina puede potenciar este proceso al
estimular la produccion de FNT-a, IL-6 e IL-12 (51).
Dado que los receptores de leptina se expresan en las
células endometriales y participan tanto en los procesos
de implantaciéon como en la regulacion de citoquinas
proinflamatorias (9,40,48), podria contribuir a Ia
patogénesis de la endometriosis. Sin embargo, aun se
requieren mas estudios para confirmar directamente este
mecanismo.

CONCLUSION

La leptina desempefla un papel crucial en la fisiologia
reproductiva femenina. Su expresion en el endometrio
varia a lo largo del ciclo menstrual y se relaciona con
la implantacion embrionaria. Diferentes estudios
han demostrado una posible asociacion entre las
concentraciones elevadas de leptina y enfermedades
inflamatorias  cronicas como la  endometriosis,
sugiriendo un papel proinflamatorio de esta hormona.
La leptina influye en la funcion de las células asesinas
naturales y modula la expresion de factores clave para
la implantacion. Sin embargo, los mecanismos precisos
por los cuales la leptina contribuye a la patogénesis de
enfermedades endometriales aiin no estan completamente
determinados.

Sin conflictos de interés.
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