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Resumen 

Desde hace treinta años, se ha empezado a formalizar una nueva perspectiva en 

los análisis evolutivos, conocida como Biología Evolutiva del Desarrollo. En la cual 

se estudian las modificaciones que se han producido a lo largo de la evolución, en 

la información que dirige los patrones del desarrollo de los organismos. 

En estos análisis, se han encontrado fenómenos conocidos como atavismos 

genéticos, en donde en un patron de desarrollo dado, existe información que no 

es utilizada pero permanece como una reminiscencia del patrón de desarrollo 

ancestral. 

La presente investigación, se enfoca al estudio del mecanismo de determinación 

sexual de las aves, en donde se ha propuesto que la determinación sexual 

cromosómica del grupo, derivó de la determinación sexual termosensible, sin 

cromosomas sexuales; y que ésto implicó una modificación en la biosíntesis de la 

hormona feminizante, 171} estradiol. Así, con el objetivo de encontrar un regulador 

termosensible en el mecanismo de determinación sexual cromosómica de las 

aves, se analizó el efecto de distintos tratamientos de temperatura (34, 37 Y 

40·C) sobre la bioslntesis de ésta hormona, en gónadas de Gaflus gal/us, en 

cultivo organotípico. Tratando de observar la producción de la hormona en los 

machos genéticos como un indicio de feminización o la no biosíntesis en la 

hembras genéticas como indicio de masculinización. Los resuUados de ésta 

investigación, muestran que las hembras genéticas sufren una regulación positiva, 

dependiente de la temperatura y de la asimetrla gonadal. Mientras que los 

machos genéticos, son incapaces de producir esta hormona. Sugiriendo que la 

determinación sexual cromosómica en el grupo, sólo permite la biosíntesis de la 

hormona en la condición heterocigótica ZW (hembras) pero que una vez que se 

cumple esta condición, la termosensibilidad ocurre. 
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1. Antecedentes 

En 1981 en Berlín, se llevó a acabo la primer conferencia exploratoria con el 

objeto de crear una nueva disciplina llamada Biologla Evolutiva del Desarrollo, en 

la cual se pretende explicar, la evolución de los procesos y mecanismos de 

regulación ontogenética que se producen en la formación de las distintas 

especies. Esto ha llevado al diseño de nuevos métodos de análisis comparativos 

morfológicos o moleculares donde se evalúa el grado de homologia de la 

información presente en el genotipo y su función a lo largo del desarrollo entre las 

distintas especies (Raff, 1996; Holland, 1999; Marin & Baker, 1998). Los métodos de 

análisis son los siguientes: 

1) Encontrar información (genes) homóloga en distintas especies 

2) Encontrar algún grado de similitud en los patrones de expresión de los genes 

durante en el desarrollo, de dos distintas especies 

3) Demostrar la conservación de la función biológica, en donde se observa el 

efecto de un gen particular en el contexto de otra especie 

Un cuarto nivel de análisis, es el trabajo sobre los atavismos genéticos. Concepto 

que implica, que en la evolución de una especie, la pérdida de una caracteristica 

no necesariamente implica la eliminación de toda la información. Esto hace 

posible, inducir el desarrollo de caracteres eliminados en la evolución de una 

especie, como los dientes en el pico de un ave o el desarrollo de extremidades en 

una serpiente, por la aplicación ectópica de algunas señales necesarias en un 

momento especifico en el desarrollo, ya que la información sigue en el genotipo 

pero simplemente no es utilizada (Gould, 1995). 

La presente tesis, se enfoca a éste último nivel de análisis, en donde se pone a 

prueba la existencia de un induelor termosensible en la determinación sexual de 

las aves, como sucede en el mecanismo termodependiente de los cocodrilos, dos 

grupos de arcosaurios, separados desde hace aproximadamente 250-300 

millones de años. 



11. Introducción 

A) Gonadogénesís en las aves 
La gónada es el órgano encargado de la producción de gametos en los 

metazoarios e induce la diferenciación de los dos fenotipos sexuales en los 

vertebrados: el masculino y el femenino (Gilbert, 2000). Para el caso de las aves el 

modelo de desarrollo más estudiado es el del pollo, Gallus gallus, por lo que la 

información que se da a continuación se enfoca principalmente a este organismo. 

El proceso de morfogénesis de esta estructura en el desarrollo de los vertebrados 

se puede dividir en tres etapas secuenciales: cresta genital, gónada indiferenciada 

y gónada diferenciada (Fig. 1). 

Formación de la cresta genital 

Con esta fase, inicia la formación del primordio gonadal e involucra la 

diferenciación de los componentes somáticos de la gónada desde el mesonefros y 

la migración de las células germinales primordiales (cgps), que son de origen 

extraembrionario y posteriormente darán origen a los gametos. 

Componentes somáticos 

La formación de la cresta genital en las aves ocurre al tercer dia de incubación 

(d.i.), como un engrosamiento de la región ventral del mesonefros a la altura de 

los somitas 20 y 27 (Canon & Stahl, 1985). La gónada comparte el origen de su 

desarrollo con la glándula ¡nterrenal, ya que de la parte dorsal del mesonefros 

provienen las células de la corteza de esta glándula (Witschi, 1956). 

La cresta genital, es una región del mesonefros que se compone del mesotelio 

(epitelio germinal), mesénquima (tejido conectivo) y cgps. En Gal/us gal/us, la 

morfogénesis gonadal empieza a los 3 días de incubación (d.i.), con el 

engrosamiento del mesotelio y la formación de trabéculas de células epiteliales 

conectadas a las células mesenquimatosas. A los 3.25 d.i. se extiende una capa 

pluricelular de células epiteliales formando una médula primitiva que proviene de 

la formación de los cordones sexuales desde el blastema mesonéfrico, aunque 

algunos autores creen que su origen es el epitelio celómico y de células 
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mesenquimáticas libres que cruzan un lamina basal y se integran en el tejido 

(Merchant-Larios, 1979; Carian & Stahl, 1985). Se ha propuesto que los cordones se 

conectan con los corpúsculos renales vecinos, dando lugar a la formación de los 

túbulos eferentes primordiales de la gónada (primordios de los conductos de Wolff 

y MOller) (Wrtschi, 1956). A los 3.5 d.i. (90 hrs) se puede identificar a la gónada 

como un órgano aislado en la cavidad celómica, formado de tres componentes, el 

epitelio superficial o corteza, la médula primitiva o parte central y las cgps. Entre 

la corteza y la medula aparece una lámina basal, indicando la separación de dos 

tipos celulares distintos y el establecimiento de interacciones celulares de corto 

alcance (Merchant-Larios, 1978). 

Células germinales primordiales 

Las cgps, se hacen evidentes tanto en la médula primitiva como en el epitelio 

germinal adonde llegan migrando por la arteria oftalomesentérica desde un área 

eJdraembrionaria del blastodermo y se reparten de manera asimétrica de acuerdo 

a la posición de la gónada (Hardisty, 1978). A los 4 y 4.5 d.i (100-110 hrs), las 

cgps se concentran en una relación corteza-médula de 1 :3.6 en la gónada 

derecha y de 1:4.71 en la izquierda en los machos genéticos. En las hembras 

genéticas la proporción de cgps, está en una relación corteza-médula de 1:2.67 

en la derecha y 1 :5.455 en la izquierda. Asf, la proporción de cgps es mayor en la 

gónada izquierda y ésta es más marcada en las hembras que en los machos 

(Umbarg, 1968). Este fenómeno no se asocia con la diferenciación sexual, ya que 

la ausencia de cgps, más que producir modificaciones en la organización de los 

tejidas, únicamente produce infertilidad (Merchant-LarioS, 1978). 

Gónada indiferenciada 

La fase de gónada indiferenciada, se establece a los 4.5 d.i. Y se caracteriza por 

la diferenciación más marcada entre los das componentes de la gónada y su 

maduración, la médula (región interna) y la corteza (epitelio). En la primera, se 

forman los cordones sexuales que se retícularízan y anastomosan en una 

matriz de estroma. Separada por la lámina basal, la corteza izquierda prolifera y 

se transforma en un epitelio cilíndrico mientras que en la corteza derecha la 

proliferación es menos activa y el epitelio es cúbico (Carian & Stanl 1985). A este 
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fenómeno se le conoce como asimetría gonadal que es único de la clase Aves y 

hace que solamente el ovario izquierdo se desarrolle (Raymond,1984). 

Es importante mencionar que hasta los 6 d.i. (144 hrs) las cgps se encuentran en 

la médula de la gónada indiferenciada y migrarán hacia la corteza según se 

produzca la diferenciación sexual femenina o bien se incorporarán a los lúbulos 

seminíferos en el desarrollo de un testículo. 

Diferenciación sexual 

Esta fase se establece a los 6.5 d.i. Y en ella. la gónada sigue un patrón de 

diferenciación de acuerdo al sexo genético del organismo. 

Diferenciación ovárica 

la formación del ovario se caracteriza por el desarrollo de la corteza de la gónada 

indiferenciada mientras que la médula primitiva (estroma y cordones sexuales) 

detiene su desarrollo. En los 6.5 d.i .• la corteza del ovario izquierdo se engruesa. 

presenta células columnares estratificadas (prefoliculares) y progresivamente van 

apareciendo células esteroidogénicas. En cambio, la corteza derecha es un 

epitelio cúbico que no prolifera. haciendo más marcado el fenómeno de asimetría. 

A los 8 d.í. sólo la gónada izquierda es funcional; la corteza del ovario izquierdo se 

engruesa manteniendo su forma cilfndrica y aloja a las ovogonias. mientras que 

en el ovario derecho el epitelio se vuelve aplanado. A los 10 dias de incubación 

aparecen las células prefoliculares en la gónada izquierda (Carlon & Stahl, 1985). 

Se han reportado experimentos donde la ablación de la gónada izquierda en 

hembras promueve la diferenciación de la gónada derecha en un testículo. Esto 

se atribuye a que la médula de la gónada no ha degenerado del todo y que la 

medula derecha sí es capaz de desarrollarse (Merchant-Larios, 1978). 

Diferenciación testicular 

la diferenciación del testlculo, se produce principalmente por el desarrollo del 

estroma y los cordones sexuales que conforman la medula primitiva. A los 6.5 d.i., 

las células que conforman los cordones, empiezan a diferenciarse en células de 

Sertoli, que alojarán y se encargarán de la maduración de las espermatogonias 
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(cgps). A diferencia de lo que ocurre en la diferenciación ovárica, ambos testículos 

se desarrollan. 

A los 8 d.i. (192 hrs), los cordones sexuales se han separado de la corteza e 

inician su maduración en túbulos seminiferos. El epitelio gonadal degenera mas 

marcadamente en la gónada derecha que en la izquierda y no se presentan 

células esteroidogénicas (Carlon & Stahl, 1985). 

Después de que estos eventos han ocurrido, los programas de diferenciación se 

han establecido, originando una serie de cambios y relaciones entre las distintas 

partes del cuerpo, que conforman el fenotipo sexual. Por ejemplo, como se 

mencionó anteriormente, la gónada masculina induce la degeneración de los 

conduelos de MOller, que son el precursor de los oviductos, útero y el tercio 

superior de la vagina en los mamíferos (Gilbert, 2000). Además de que se ha 

planteado, que la gónada establece una relación de señales con el sistema 

nervioso central, mediante el eje hipotálamo-hipófisis-g6nada controlando la 

diferenciación sexual somática y conductual en el organismo (Pedemera et al., 

1999). 
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B) Mecanismo de determinación y señalización sexual 

La determinación del fenotipo sexual, se produce por dos procesos ontogénicos 

relacionados, la determinación sexual primaria y la determinación sexual 

secundaria. La primera se produce por la expresión de ciertos genes especifrcos 

del sexo que establecen la determinación de la gónada indiferenciada y en la 

segunda, la determinación de la gónada implica la producción de hormonas 

esteroides que constituyen las señales celulares que dirigen la diferenciación del 

fenotipo somático (Gilbert, 2000). Ambos procesos se encuentran estrechamente 

relacionados, ya que a lo largo de la cascada de expresión de los genes en la 

determinación sexual ¡-rImaria, se expresa la maquinaria de la seflalización 

hormonal, estrógenos en las hembras y andrógenos y AMH en los machos, A 

diferencia de los mamíferos, la se/lalización hormonal en las aves parece tener un 

papel más importante en la determinación sexual'primaria, ya que es posible 

inducir la reversión sexual, por la administración ect6pica de las hormonas 

esteroides sexuales, en la etapa de desarrollo en que se inicia la diferenciación 

sexual, desde los 6.5 y 8 d.i. en Gaflus gaflus (Burns, 1961). 

En las aves y los mamiferos, la determinación sexual primaría se establece desde 

la fecundación, ya que su genotipo es portador de los cromosomas sexuales. A 

este mecanismo, se le conoce como determinación sexual genética ó GSD (de 

las siglas en inglés, Genetic Sexual Determination) y funciona con el siguiente 

principio: la condición homocigótica de un cromosoma determina un sexo y la 

condición heterocigótica determina al otro sexo. En las Aves el macho es 

homócigotico (ZZ) y la hembra es heterocigótica (ZW), mientras que en los 

mamíferos el macho es heterocigótico (XV) y la hembra es homocigótica (XX) 

(Cooke & Buckley, 1987; Raff, 1996). De este modo, si la condición cromosómica, 

implica un genotipo distinto, es decir distintos programas genéticos involucrados, 

en la información de la morfogénesis y la diferenciación gonadal, podemos 

distinguir tres programas de regulación de genes. Un "programa inicial", indistinto 

entre machos y hembras, que establece el desarrollo de la gónada indiferenciada, 

un programa que induce a la masculinización y otro que induce la feminización. 

Es decir que hay genes contenidos en los cromosomas relacionados a la 

formación de la gónada y otros relacionados a la determinación sexual (Fig.2). 
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Fig. 2: Los patrones de diferenciaci"~ son los mismos hasta los 6.5 dj. donde aparecen 

las variantes específicas del sexo genético. 

Determinación sexual primaria, los genes determinantes del sexo 

Mediante el análisis molecular de la embriología gonadal, se han identifICado Una 

serie de genes que se encienden de forma particular durante el desarrollo y la 

diferenciación de la gónada de las aves, principalmente el pollo (Gal/us gallus). 

Genes de la gónada indlferenciada 

Wt1 (Factor Tumoral de Wilm) 

Es un gen autosómico formado por 10 exones que codifican para una proteína 

rica en prolinalglutamina y COn cuatro dedos de zinc en la región próxima al grupo 

amino terminal. Produce cuatro isoformas que se expresan en tejidos como el 

riMn, cresta genital, gónadas fetales y mesotelio. En los mamíferos, la falta de 

expresión de dos de las isoformas, está asociado con el síndrome de Denys­

Drash que implica malformaciones urogenitales. La deleción del gen. produce la 

agenesia de riñones y gónadas causada por la degeneración de estos órganos 

durante la embriogénesis. En las aves se ha localizado desde la fase de gónada 

indiferenciada en ambos sexos, por ID que se piensa que participa en la formación 

de la cresta genital y en el mantenimiento de la gónada indiferenciada (Vilain & 

McCabe, 1998; McElreavey & Fellous, 1997; Smlth et a/, 1999). 
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Dax1 

Es un factor de transcripción que pertenece e la superfamilia de los receptores 

nucleares huérfanos de hormona (sin ligando conocido) ya que su transcrito 

presenta en el carboxilo terminal un dominio de unión a un ligando típico de esta 

familia. En los mamíferos tiene una mayor expresión en las hembras, pero en 

Gal/us gel/us, el patrón de expresión es el mismo en machos y en hembras, por lo 

que su función como factor feminizante no es aplicable para este grupo, pero se 

piensa que participa en la formación de la gónada (Westem el al., 2000; Vilain & 

McCabe,1998; McElreavey & Fellous, 1997; Smith el al., 1999). 

Sf1 (Factor estetoidogénico 1) 

Este gen también pertenece a la superfemilia de los receptores nucleares 

huérfanos. Se considera determinante en la formación de la gónada debido a que 

su deleción (en ratones transgénicos) provoca la agenesia del núcleo ventro­

medial del hipotálamo, gónadas y glándulas adrenales. Su expresión ocurre en el 

tejido esteroidogénico como la corteza adrenal, células de Leydig y Sertoli en el 

testiculo y las células de la teca en el ovano en los mamíferos (McElreavey & 

Fellous, 1997). Se piensa que interviene en la señalización de esteroides de la 

diferenciación sexual. En las aves el gen se expresa en ambos sexos desde la 

fase de cresta gentlal pero disminuye en machos durante la diferenciación sexual, 

en una modalidad inversa a como ocurre en mamíferos (Smith, el al., 1999). 

Genes de la feminización 

Aromatasa (P450arom) 

P450arom es un citocromo que utiliza al NAD+ como cofactor y sintetiza 

estrógenos por la aromatización de los andrógenos. Su expresión ocurre en el 

momento de la diferenciación y está ligado a la feminización, aunque se ha 

observado una producción escasa en el testiculo. Su expresión es asimétrica en 

los ovarios, se expresa en la médula de ambos y únicamente en la corteza del 

ovario izquierdo (Ablnawantc, el al., 1996; Nakabayashi, el al., 1998; Ycshida, el al, 

1996; Andrews, el 81., 1997; Clíntcn & Haines, 1999, Vlllalpando, el al., 2000). 

------



Er (Receptor de estrógenos) 

Codifica para una proteína nuclear específica que tíene como ligando a los 

estrógenos y se cree que actúa como factor de transcripción. El transcrito se 

detecta en etapas previas y posteriores a la diferenciación sexual, en la corteza 

del ovario izquierdo y la médula de ambos ovarios. Por lo que, dado que su 

expresión ocurre antes de la aromatasa, se piensa que posee una función alterna 

a la respuesta a los estrógenos, hasta ahora desconocida (Gilbert, 2000; Smith el 

al., 1999; Nakabeyashi, et al., 1998; Andrews, el al., 1997). 

Genes de la masculinización 

Dmrt1 

La proteína para la cual codifica, posee un dominio DM identificado en los 

reguladores sexuales doublesex de Drosophila melanogaster y Caenorabditis 

elegans; por lo que se propone que tiene la función de factor de transcripción. El 

dominio posee cisteinas, histidinas y quelatos de zinc característicos, que le 

confieren la capacidad de interactuar con el DNA. En las aves se localiza en el 

cromosoma Z y se ha visto que su expresión es mayor en el sexo homocigótico 

(ZZ). Se expresa en la gónada desde la fase de cresta genital, antes de la 

diferenciaci6n sexual (Raymond el al., 1999). 

Sox9 

Es un gen autosómico con un dominio HMG, que pertenece a la familia de genes 

asociados al Sry. Está relacionado con los procesos de condrogénesis y 

detenminación sexual y las mutaciones en él, llegan a producir malfonmaciones en 

el esqueleto y reversión sexual parcial o total, conocida en humanos como el 

sindrome de displasia campomélica. Su expresión es exclusiva para la 

masculinizaci6n de la gónada indiferenciada y ocurre en el momento en que 

empieza su diferenciación hacia testiculo. La expresión del SOX9 está relacionada 

con la diferenciación de células de Sertoli que son consideradas células clave en 

la diferenciación sexual, ya que producen hormona inhibid ora de los conductos de 

Müller (AMH) y que SOn las encargadas de alojar y madurar a las 

espermatogonias en los tubos seminfferos. Sin embargo, en las aves el gen se 
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expresa después que la producción de AMH por lo que su papel como gen 

inductor de esta hormona no es claro (Marshal & Graves, 1998; Kent, el al., 1996; 

Sergstrom, el al., 2000; lovell- Sadge & Hacker, 1995; Western, el al., 1999; Morais-da­

Silva, el al., 1996; Foster ei al., 1994; Wagner ei al. ,1994; Emmanuelle el al., 1998). 

Amh (Hormona Inhibidora de los conductos de MOller) 

Es un gen autosómico de la familia de los TGF-~ y produce una glicoprotelna de 

560 residuos de aminoácidos. Esta hormona, constituye una de las señales 

principales de la masculinización, ya que regula la degeneración de los conductos 

de MOller, que dprán origen a los oviductos, el útero y el cervix. La hormona está 

asociada a la masculinización en los mamíferos, en donde ha mostrado tener un 

promotor asociado al Sf1 y al SrY (Haqq, el al., 1994; Shen. el al., 1994). Sin 

embargo, en las aves, aun no se ha encontrado un homólogo al Sry y el Sf1 es un 

gen asociado a la feminización. 

Desde la etapa de gónada indiferenciada, Amh, se expresa en machos y también 

en las hembras aunque en menor cantidad. En las hembras, se expresa antes de 

la diferenciación produciendo la regresión del conducto de MOller derecho 

(Western, el al., 1999; Yvette el al., 1996; McKeown,1994; Rashedi & Maraud, 1987; 

Hutson, el al., 1981; Emmanuelle el al., 1998). 

P45017", hídroxilasa 

Su proteína participa en la hidroxilación de la pregnenolona, que constituye el 

primer paso de la bioslntesis de andrógenos (Morato,1979a ;Morato 1979b). La 

expresión de este gen, ocurre desde los 5 d.i. en ambos sexos y se mantiene al 

menos hasta los 9 d.i. (Abinawanto, el al., 1996; Smith, el al .. 1999). 

De este modo, como se observa en la fi9. 3, la información obtenida hasta ahora, 

muestra que el programa genético de la feminización, parece estar en torno a la 

bioslntesis de estrógenos por la aromatasa y el receptor de esta hormona. En 

cambio, en el programa de masculinización, existen dos señales: la producción de 

la hormona antimulleriana, regulada por SOX9 y la biosíntesis de andrógenos por 

P45017", hidroxilasa. 
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pueden unir directamente al DNA o asociarse con factores de transcripción, 

promoviendo la expresión de otros genes que se reflejan en una respuesta celular 

(Alberts el al., 1999). 

Hormonas esteroides sexuales 

En el tejido esteroidogénico, la biosíntesis de las hormonas esteroides empieza 

con el colesterol que proviene principalmente del torrente sanguineo, de la 

síntesis hepática y de la biosintesis a partir del acetato. Para ser incorporados 

dentro de la célula, se deben unir a complejos Iipoprotéicos de alta y baja 

densidad (HDL y LDL, respectivamente) y una vez en el citoplasma, son liberados 

para ser utilizados o almacenados en forma de ésteres, formando gotas lipidicas 

en el citoplasma. El catabolismo de ésta molécula ocurre dentro de la 

mitocondria, donde es hidroxílada en los carbonos 20 y 22 por la acción de la 

desmolasa, produciendo a la pregnenolona. Dentro de la gónada, la síntesis de 

las hormonas esteroides ocurre desde este precursor de manera específica del 

sexo (Morato, 1979a). 

Andrógenos 

Los andrógenos son hormonas preferentes de la masculinizaci6n aun que su 

biosintesis no es exclusiva de los machos. Se clasifican en dos tipos: adrenales 

(androstendiona, 11 ~-hidroxiandrostendiona y dehidroepinadrosterona) y 

testiculares (testosterona). 

La bioslntesis de testosterona ocurre de la siguiente manera: un complejo de 

hidroxilasas y una desmolasa, transforman al colesterol en 5-pregnenolona, que a 

gracias a la t.5-t.4-isomerasa y la 3~-hidroxideshidrogenasa puede ser 

transformada en progesterona. Estas dos moléculas (pregnenolona y 

progesterona) sirven de sustrato a la P450 170:-hidroxilasa para producir 170:­

hidroxiprogesterona y 17a-hidroxipregnenolona. Que serviran de sustrato a la 

17,20-desmolasa para prOducir dehidroepinadrosterona y 4-androstendiona. Esta 

última se reducir8 en su carbono 17 produciendo testosterona en una reacción 

catalizada por la 17p-hidrodeshidrogenasa. La dehidroepiandrosterona será 

isomerisada en sus carbonos 5 y 4 por la ¿\5_¿\4-isomerasa y posteriormente 

reducida por la 3~-hidroxideshidrogenasa generando testosterona (Fig. 4). 
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Estr6genos 

Estos se consideran como las hormonas esteroides de la feminización. Derivan de 

la androstendiona y la testosterona por la aromatización de uno de los tres anillos 

aromáticos de los andrógenos, gracias a la acción de la enzima aromatasa. 

Existen dos tipos de estrógenos: la estrona, derivada de la 4-androstendiona y el 

estradiol que se produce de la testosterona. Esta última constituye el compuesto 

más activo de los estrógenos (Baulieu & Kelly, 1990; Weniger, 1991 J. 

La teor'.,. más aceptada para explicar el fenómeno de la diferenciación sexual en 

los vertebrados, es la teoría cuantitativa del balance. En donde se propone que 

las hormonas de la masculinización (andrógenos) y de la feminización 

(estrógenos) están presentes en ambos sexos, pero es la proporción relativa de 

ellos la que induce la masculinización o la feminización (Woods & Erton, 1978; 

Bogart, 1985). Esta teorla se apoya en la potencialidad de un sexo (testículo u 

ovario) para formar el otro. Como se mencionó anteriormente, la expresión de 

P45017a. hidroxílasa muestra que los andrógenos participan en el desarrollo de 

ambos sexos y que en las hembras, en la etapa de determinación sexual (6.5 d.i.), 

cuando inicia la feminización, la aromatasa biosintetiza a los estrógenos a partir 

de los andrógenos. 
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Fig. 4: Bioslnlesis de las honnonas esleroides sexuales a partir del colesterol. 
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