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REBUl1EN 

En ••t• estudio ae analizaron los •f•ctc& de la l•siOn 

unilat•ral d•l htpottlamo anterior, m•dlo o posterior realizada 

•n el dla d•l diestro 1 1 sobre •l ciclo ••tral y la ovulaclOn da 

1 a rata adulta. 

Mi•ntras qua el B~X de los animal•• con op•raciOn falsa 

n·c:uperaron su ciclo estral prevlo1 el lo sOlo ocurrlO .11n el 1BX 

de loa lesionado• en el hipotAlamo anterior (hlpotAlamo anterior 

derechol 2/111 hipotAlamo anterior lzqulerda1 3/16 va operaclOn 

falsa1 12/141 P<O.O~>. La• lesione• unilateral•• •n al hlpotilamo 

medio o posterior no alteraron sl;nlflcatlvament• al ciclo astral 

de los animal••· 

La tasa ovulatoria disminuyo en los animales con leslOn 

unilateral del hipot•lamo anterior ChipotAlamo anterior derechoa 

6/111 hipotll•mo •nterior izquierdo• B/ló VB te•tigo1 24124, 

P<0.05> 1 en tanto qua no se modificb •n aqu•llos con l••iOn 

unilateral •n •l hipotalamo medio o po•t•rlor. 

El nOm•ro total de ovocito• liberado• por ambos ovario• no 

fu• MOdificado por la l•siOn unil•t•ral d•l hipot&lamo anteri'or, 

medio o posterior. Sin embargo, en loa animalas con lesiOn 

unilat•ral del hipotAl•mo medlo aumentb •1 nCmaro de ovocitos 

lib•rados por el ovario derecho <hipot&lamo medio d•r•cho1 

6.0±0.B e hipotAlamo medio izquierdo1 b.7zo.q v• testigo1 

4.ó;to.5, P<o.o: , no 111!11!1 'ic-r'l el nOmero de lo• libera.doa por •1 



ovario izquittrdo. 

El peso d• los ovarios de lo• ani•al•• con l••iOn unilatttral 

del hlpotllamo ant•rior fue •i•ilar al del orupo teati;o, 

m1t..·nt,-i1.s que ~umentO en el orupo de ani,.•l•• con l•aiOn en •1 

1-uo d•r•cho d•l hipot•lamo medio <30.l!l.5 v• 24.6!0.9 DQ/100 Q 

p••o, P<O.O~>. E•t• rd•mo efecto •e observo en loa ante&le• con 

l••iOn en el lado derecho del hlpotAlamo po•t•rior (30.1~2.S Y• 
24.6±0.9 mq/100 g P••o, P<O.OS>. No•• observaron diferencias 

•tantficativ•• en el P••o de los ovario• •n loa animal•• con 

1••10n en el lado izquierdo d•l hipotll&lftO lftedlo o del hipot&la.a 

posterior. 

Lo• reaultado• de e•t• ••tudio auQieren qu& las reoiones 

anterior, medt• o posterior d•l htpotllamo participan en forma 

diferente en la r•QulaciOn del ciclo eatral y la ovulaci6n. La 

falta de informactOn de uno de los lados del hipotllamo anterior 

no i"Pid• que el ant•al ovule, p..-o di••tnuye la proporcton d• 

aniMAl•• que lo hacen en el dl• del estro va;inal. Para que •1 

ani•al mant•noa el patrOn de ctcltctdad oriotnal, •• n.c:esarta 

que a•boa lado• del hipot~lamo anterior •• Mant•naan lnteoros. La 

falta de tnformacibn proveniente de uno de loa lados d•l hipotA­

J..s.10 mc:>dio •ument r\ el ri1'1mc>ro rfc.s ovocitos liberado• por el ovar"io 

d•r-•cho y no mouific~ lu-.. d ... •t i2C1Uierdo. La le•iOn d•l lado 

· d•r•cho del hipotllamo medio o posterior"' aulftRnta el peso de los 

ovar-loa, mientr-as qu• la d•l lado tzqui•r-do no lo modifica. 
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l NTROllUCCI ON 

Bl bi.n •1 hipot•lamo ocupa ~•no• d•l 1X del volumen total 

del c•r•bro, en •t •• localizan ;ran cantidad de circuitos que 

reQulan lA homaO•tasia corporal al modular • integrar la& 

funcionas end0crinas1 visceral•• y autonOmlcas, aat como l•• 

e.oc:.ian•• y la conducta <~>. 

El hipat•lamo •• •Mtiend• lataralwment• desda la• pared•• 

del tercer ventriculo hasta •1 aurco hipotat•~lco. En •1 

ro•tro-caudal 1 su limite anterior •• •1 quiaama Optica 

plano 

y •l 

posterior" son lo• cu.,.po• mamilar•• (37>. Tomando como referencia 

•1 tercer ventriculo, en el hlpotalamo •• da•crib•n tres re­

gtonaaa la parlventricular, la ••dial y la lateral. La reQlbn 

pw·iventricular c:nnstJ tuve l.l par·t• del hipotAlamo que rodea al 

t•rcar ventrtculo 1 mle11Lr º""' qu~ lc1 reqiOn lat•ral se 1nctiend• m•s 

all& d• las columna• d••cendent•• del fOrnlM hasta •l fascfculo 

~9dlal pro••nc•f&llco y contiene vf aa multlstn•ptic•• af•r•nt•• y 

efermnt••· Ubicada entr• amb•• •• •ncu•ntra la reQlOn medial, qu• · 

contiene la ••yorta de la• •Qrupaclon•• neuronal•• denominadas 

ndcl11<>• (30, 371. 

Con basa an la distrlbuclbn de su• nOcleo•, •1 hlpot&lamo •• 

lr divide •n tr•• •r•••• •1 hlpotAlamo anterior, el hipotAlamo 

medio y •1 hipot•taMo posterior. En el hlpotAlamo anterior •• 

localizan• el nOcleo paraventrlcular, •l nOcl•o preOptico medial, 

•l nOcleo prebptico lateral, •l nOcl•o supraOptico, el nOcleo 



supraquiasm~tico y el nOcleo anterior1 en el hipotAlamo medio1 el 

nOcleo dorsomedial, el nOcleo ventromadial , el nOcleo arcu~to y 

el nOcleo periventricular y en el hipot•lamo poateriort el nOcleo 

posterior, el nOcleo premamilar, et nOcleo m•milar medi•l, el 

nOcteo lait.era.1 y el nOcleo mamilar posterior 

!ESQUEMA 1 l 130). 

L 240 ua 

ESQUEllA l • - Representaci6n esquealitica de la dietribuci6n de loe diferentes -

núcleos del hipotálamo de la rata. HPaV: núcleo paraventricular; HPopl(: núcleo 

preóptico medlal; KPopL: n6cleo pre6ptico lateral; HSop: núcleo eupra6ptico; -

NSCh: núcelo supraquiaaa&tico; MAn: núcleo anterior¡ He*: núcleo doraoeedial;­

HVIC: núcelo ventrmedlal ¡ NAr: núcleo arcuato; NPeV: n6cleo periventricular; -

NpN: núcleo preaaa.Uar¡ NMM: m1clieo Mllilar aedlal; KMI.: núcleo SMilar late­

ral; HSM: nlicleo aupraaa.ailar; HMP: n6cleo aaailar. posterior; NP: ntlcleo poa.­

terlor¡ CA: comisura anterior; I: int\indlbulo; QOp: quias-.a 6ptico (Tomado del 

Atlas Eetereotáx!co de Konlg & Kl!ppel, 1963). 



El hipot•lamo cumple con •u• funcione• a través de la sln­

teai• y liberaciOn de neurotran•miaor•• y neurohormonas de natu­

raleza peptldica. Lo• neurotransmisora• •en liberados al espacio 

•lnlptico, mientra• que la• neurohormona• aon liberadas a la 

clrculaciOn sanQuln•a y transportad•• hasta sus c~lulas blanco 

<7, 38, 42). 

Algunas d• la• neurohormonas producidas en el hipotAlamo 

reconocidas hasta •l pr•••nt• son1 la hormona liberadora de las 

Qonadotropin•• CGnRH>, la hormona 1 ib•radora de la tirotropina, 

la •Dmato•t•tlna, la vasopre•ina, la o>Clt.oclna, la prolactin•, la 

su~tancia P, la• encefallnas y.la angloten•lna 11 C38, 42>. Es 

importante •enalar que diferente• nOcleo• del hipotAlamo sinteti­

zan una o mA• de ••tas neurohormonas y que el hipotAlamo no es su 

ónice luoar d• producciOn Cl5, 42>. 

Para lo• fines del presente trabajo fue necesario enfocar la 

atenciOn en lo• nOcleos hipotalAmicos que guardan una relacibn 

astrecha con la •lntesis y la secreciOn d• la GnRH. Varios au­

tores han mostr•do que el 1rea preOptlca anterior, el nOcleo 

aupraquiasm•tico, el nOcleo vent.romedial y el nOcleo •rcuato 

ti «nen un P•P•l importante an la regulaciOn do la funciOn repro-

twr• de loa mttmtferos <2, b, lBl. Se considera que el •rea 

preOptica anterior y el nOcleo supraquiasmAtlco son los centros 

que controlan la lib•raciOn cfclica de la GnRH, la cual estimula 

la lib•r•ciOn preovulatoria de las gonedotropin•s en la tarde del 

pro•atro, mientra& qua el nOcleo ventromedial y el nOclco arcuato 
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regulan la liberaciOn tOnica d• la misma. Este modelo de 

secreciOn en forma de pulso• de peque~• •mplitud provee• la 

liberaciOn de gonadotropinas en cantidades suficientes para 

estimular et crecimiento y la maduraciOn de loa follculos, to que 

se traduce en parta por la &ecrecton de estrOgenos y de progeste­

rona <2, 3, 4>. 

L• slnteai• y la liberaciOn d• la GnRH estA regulada por 

vario• eistvma• da n•urotransmisorea. Lo• cuerpos de las neuronas 

da ••ta• sistema• •• encuentran tanto en al hipotAlamo como fu•ra 

de él. Con base en div•r•oa est~dioa ••postula que la noradr•na­

lina y la acetitcolina estimulan 1• liberaciOn de la GnRH, la 

serotonina la inhibe, mientras que la dopamina puede tener 

efectos inhibitorio• o estimulantes, dependiendo del modelo 

crnperimental, del di• del ciclo estudiado o de a.mbos <7, 14, 15, 

32, 38, 43, 44, 46, 49, 50). 

La GnRH viaja hacia la hipOfisi• en la sangre que circula a 

travlta del sistema. portal hipotallmico-htpofista.rio. En los 

qonadotropos se un• a receptores membranales espect f i coa, 

L t1mula al sistema de la adentlato cicl••• y al ~tstema AMPc, e 

1.1~c- La stntasi• y la liberaciOn de 1• hormona foltculo eati1nu­

lonte <FSH> y la hormonia luteinizante CLH> C9, 29, 32>. 

La FSH y la LH viajan en la ••n;r• hasta el ovario donde 

eGtimulan el crecimiento y la diferenciactOn del follculo ovari­

co y promuevRn la sfntasis de ••trOgeno• y progesterona <2, 12, 

16, 2b, 45>. A su vez, las hormonas ovAricao;¡ participan en lo& 
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mecanismo~ de regulaciOn de !J secreciOn de la GnRH y las gonado­

tropin•• (2, 28, 48). La acci6n reguladora de los estrbgeno& y la 

prog••terona forma parta de los mecanismo• da retrocontrol esti­

mulante e inhibitorio, los que dependen del ambiente hormonal 

exi•tenta, al cual var!a durante al ciclo reproductor. En los 

mamlferoA no primates, al ciclo reproductor que culmina en la 

ovulaciOn se le denomina ciclo e•tral C2, 20>. 

En la rata, la duraciOn del ciclo estral es de cuatro a 

cinco dl••· SegOn las caracterlatica• del frotis vaqinal, se les 

cla•ifica en1 

die•tro, al froti• vaoin•l se caracteriza por la presencia de 

leucocitos y c~lula• nucleada• 

proestro, en el frotis se ob&arvan c61ulas nucleadas y en 

ocasion•• alguna• ••cam•• 

estro, se caracteriza por la preaencia de escamas Cc&lulas 

anucl&adas que•• ti~en con eosinal. 

Durante lo• dlas del diestro, la concantraciOn plasmAtica de 

eatrOgenos aumenta progresivamente, en tanto que la de proge&---­

terona, l• da FSH y 1~ de LH aG baja respecto a otras etapaa del 

ciclo. En el ovario, se observan los foltculos en crecimiento que 

ovularAn en ese ciclo C2, 20>. 

Entre laa 09:00 y 12:00 h del d!a del proestro. los niveles 

plasmAticos de estrOgenos aumentan y disminuyen bruscamente lo 

qua estimula la liberaciOn preovulatoria de LH C2, 9• 17, 20). Se 

ha sugerido que durante asta etapa, los estrOgenos estimulan la 
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actividad da laa neuronas noradrentrglcae, cuyos aMones terminan 

•n al hlpot&lamo anterior y en el hipotAlamo medio, por lo que la 

noradranal in• s•rf a el "g•ti 110 11 naural qua l 1 berart a 1 a GnRH 

almacenada en l•• n•urona& del nOcleo arcuato y la eminencia 

media C3J. La •ecr11cibn preovula.torl• de LH a•timula la libera­

c1on de progaatarona por l•• cOlula• foliculares de los follculoa 

pr•ovulatorios. 

Eñ el dla del estro, la concentraciOn ptasm•tica de progaa­

terona aumenta, mientras que las de eatrOgenos y de LH son bajas 

respecto a las observad•• en la maNana y en la tarde del 

pro••tro. L• ovulaciOn ocurra en laa primeras horas de ••te dta. 

La concentraclOn plasmAtlca da la FSH presenta un sequndo aumento 

(2 1 q, 17 1 20, 36>. En el ovario se ob•ervan cuerpo• 1 Oteoa 

raclén formados. Luego de la ovulaciOn los nivele• d• gonadotro­

pin•• son relativamente bajos respecto al "pico"' praovulatorio 

qua ocurre an el dla del proestro. 

Ea bien conocido que alguna• estructuras del aistama nervio­

so central presentan asimetrfa anatOmica y funcional, •• decir, 

que el hemisferio derecho del cerebro no es igual ~• izquierdo 

<~. 11, 21, 22, 27, 33>. 

Varios autoras <1, 22, 24, 27 1 41J han observado diferencias 

significativas en l~s concentraciOnes de aminoAcidos y neuro­

transmisores entre el lado derecho a izquierdo del tAlamo, del 

maaancAf~lo, del hipocampo y del hipotAlamo, l•s que no han sido 

observada& • ni val de la corteza cerebrii.l <25, 35). En el 1 ado 
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izquierdo del •rea anterior del tilamo, la concentraciOn de 

noradrenalina es mayor que en lad~ derecho, mientras que en la 

parte po•t•ricr esta relaciOn •& inversa <41). Tanto en la rata 

h•mbra como •n el macho, el contenido de GnRH en el hipot~lamo e& 

mayor d•l lado derecho que del izquierdo <1, 231. 

Nance y Moger (391 han observado que en la rata macho prep~­

b•r con h•micrquiedectomta izquierda, la deaferentaciOn del lado 

derecho del hipotAlamo no modifica la concentraciOn plasmAtica de 

FSH re•pecto al grupo de animales hemica•trados con operaciOn 

falsa, mientras que disminuye cuando se extirpa el testtcuto 

izquierdo. Por otra parte, la deaferentaciOn del hipotAlamo iz­

quierdo no modifica loa nive~e• plasm•ticoa de la hormona en el 

animal hemicastrado dRl lado ipsi o contralataral a la deaferen­

tKi~. 

Utilizando como modelo experimental a la rata macho adulta, 

Mizunuma y col. <341 mostraron que la hemiorquiedactomla del lado 

derecho aumenta la concentraciOn de LHRH en la eminencia media ~ 

el nOcleo arcuato del lado ipsilateral a la hemicastraciOn y no 

modifica la del lado contralataral a 1• mismA. E•te aumento de la 

concentracibn de LHRH hipotal•mico se acompaNO del aumento en la 

concentraciOn plasmAtica de la FSH pero no de la LH. 

En la rata adulta hemicastrada, la lesiOn del lado derecho 

d•l hipot•l•mo anterior bloquea el proceso de hipertrofia compen­

sadora del ovario <HCOl, independientemente del ovario que se 

extirpe, en tanto que la leaiOn del lado izquierdo no la modifica 
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<19>. Por el contrario, en la rata hembra prepOber este proceso 

parece a•t•r controlado por el lado izquierdo del hipotAlamo, ya 

qua •u daaferentaciOn bloquea la HCO en los animales hemicastra­

doa del ovario izquierdo y no la modifica en los hemicastradoa 

del ovario derecho. La deafarentac1on dal lado derecho del hipo­

t&lamo no modifica aste proceso, independientemente del ovario 

qua•• •Ktirpe <40>. 

Al parecer, ••t• ••imetrla funcional • nivel central tambt•n 

•• pr•••nt• a nivel pertf•rtco. En la rata clclica adulta, la 

r••puaata dvl ovario a la• gonadotropina• •• modificada por la 

••cciOn del nervio vago izquierdo o d•r•cho <8>. A•f mi•mo, en la 

rata adulta hemicastrada la proporciOn de animal•• qua ovulan en 

el dla del estro respecto a los tratados (tasa ovulatorta>, 

dependiO del ovario remanente. En el animal hemicastrado del 

ovario derecho, la tasa ovulatoria fue menor que en el animal 

ho~icastrado ~¡ lado izquierdo. En é&te mismo modelo 

experimental, la &acciOn del nervio vago izquierdo aumento al 

nOmero de ovocitoa liberado& por el ovario izquierdo, la HCO y la 

tasa ovulatoria, mientra& que en los animales con el ovario 

·derecho 1D ~it~. l• secciOn del nervio vago izquierdo disminuyo 

todos loa parametros. La secciOn del nervio vago derecho no 

altero la respuest• de los animales a la hemicastraciOn ClO>. 

Las evidencias experimentales antas mencion•das, sugieren 

la aMi•t•ncia de aslmetrf a en los mecanismos neuroendocrinos que 

regulan la funciOn del eje hipotAlamo-hipOfisis-gOnada. Sin 
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el'lbarQo, la mayorla da las estudies sobra laterización central y 

su relaciOn con la regulaciOn de la función del ovario, se han 

realizado sin analizar cual <es> es el Area hipotalAmica 

responsable da eata asimetrla y si los resultados de la 

d•afer•ntaclOn o de la lesión dependen o no del dta del ciclo 

••tral en qua•• realizan las intervenciones. Por esta razbn, ~e 

d•cidi6 estudiar los efectos de las lesiones en al lado derecho o 

izquierdo del •rea anterior, media o posterior del hipotAlamo 

r•alizada en el dla del diestro l sobre el ciclo e•tral y la 

capacidad ovulatoria Rapont~nea del ovario ip•i o contralateral a 

lA l•siOn, 

11 



HIPOTESIB 

hlpotAlamo es una e•tructura funcionalmente 

asim•trica, ea decir, que al hipot•lamo d•r•cho y •1 hipot•lamo 

izqui•rdo rapresvntan •reas con diferente participaciOn en los 

mecaniamoa de requlaciOn neuroendocrina, la l•aibn unilateral del 

a nivel anterior, 

modificaciones diferenciales en el ciclo e~tral y en la 

capacidad de respuesta ovulatoria del ovario ipsi y contralateral 

a la lQaiOn hipot•tamica. 

OBJETIVOS 

- Estudiar los efectos de lesione• unilaterales a nivel de 

las regiones anterior, media y posterior en el hipot~lamo sobre 

al ciclo eatral. 

- Estudiar loa efectos de las mismas lesione• sobre la 

ovulaciOn del ovario ipsi y contralateral a la lesiOn. 
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HATERIAl..EB V 11ET0009 

Se utiliz•ron r•ta& hembraa •dult•• d• la cepa C 11 7-V 

mantanid•• en condiclonee de iluminacibn control•da de 14 h de 

luz por 10 h de occuriflad <luces encendida• da 0~100 a 19100 h> y 

con libre acceao al agua y al alimento. A todoG los animales &e 

l•• tomaron froti• vaginal•• diariamente entre la• 09100 y 10:00 

h y •Olo •• utilizaron aquellos animales que presentaron tres 

ciclos con••cuttvo• de cuatro dlas de duraciOn. 

En al dla del dieatro l, los animales fueron anestesiadoG 

con pentobarbital aOdico (40 mg/kg pesoJ Anesteeal, Smith-Kline­

Norden de H•Kico, S.A.> 1.p. seguido de anestesia complementaria 

con Oter cuando fue necesario. Se montaron en el aparato estereo­

tAKico, se secciono el cuero cabelludo y &e perforb el cr~neo a 

nivel de l•• regiones anterior, media o po&terior del hipotAlamo 

<47>. El electrodo del generador de lesiones <Hodel RFG-4J 

Redlonica, tnc. M~ss. USA> &e introdujo hasta alcanzar el hipo­

tAlamo anterior, medio o posterior, siguiendo las coordenadas del 

a.tl•• de KOnig lit Klippal <30>. La le.-iOn unilateral, porra.dio­

irecuencia, del hipotAlamo anterior se realizb a la temperatura 

d• 1o•c durante 10 segundos, mientras que los grupos con lesiOn 

unilat•ral en el hipotAlemo medio y en el hipotilamo posterior la 

duraciOn fue de 5 segundos a la misma temperatura. Al grupo de 

operaciOn falsa ae le coloco el electrodo sobre el lado derecho 

o izquierdo da la corteza cerebral sin pasar corriente. 
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Al dta alguiente de l.., operaclbn •• r••nudO l• toma del. 

frotl• v .. gtnales y los ..,nimales fueron autop•i•dos en 1• ... n.n .. 

del estro vaginal, luego que presentaron dos ciclos consecutivos 

de igual duracibn. Aquello5ii animales que no recuperaron el ciclo 

fueron autopsia.dos en el primer dta de estro v•ginal luego de 30 

dla5ii de realizada 1• operaciOn. 

Como qrupo testiqo absoluto se utilizaron animales clclicos 

de cuatro dlas sin tratamiento, autopsia.dos en el dta del estro 

vaginal. 

Loa anim .. les fueron sacrificados por decapitilcibn; se dise­

.c .. ron los oviductos y en las trompas se contO el nOmero de ovoci­

tos. Lo• ovario• &e disecaron y se pesaron en balanz• ilOillltic•. 

El cerebro da c .. da anim..,1 lesionado se fijO en formol al 

10X, se corto en forma seriada a 80 um en un criostato y los 

cortes fueron tenidos con violeta de creailo <31). Para localizar 

el sitio de la lesiOn, se utilizo el Atlas de KOnig & Klippel 

C30l. En •ste estudio, solo •e presentan los d•tos de aquellos 

cuya lesiOn no abarco el lado contralater .. 1 del 

hlpotb.1 amo. 

Los resultados del nOmero de ovocitos liberados y del peso 

del ov•rio fueron analizados por la prueba de anAlisis móltiple 

de v•ri•nza lAMDEVA>, seguida de la prueba de Duncan; la prueb.ii 

de "t• de Student se utilizo para comparar la9 media6 de do• 

grupos eMperimentaleG. Loa datoVi de la ciclicidad y de la ta.isa 

ovulatoria fueren •naliz•do• por la prueba de "Ji" cuadr.iida y lia 
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prueba de probabilidad eKacta de Fisher, respectivamente. El 

nivel de &ignificancia elegido fue del sr.. 

REBlA.. TllDOB 

Dado que loa rewultado& de los grupos de operaciOn falsa en 

todos le• parAmetros analizados no fueron significativamente 

diferente&, al introducir el electrodo en el lado derecho o iz­

quierdo de l• corteza cerebral, estos datos se agruparon como un 

·grupo de operaciOn falsa bnico. 

La lesiOn en el hipottt.lamo anterior ñe extendiO rnstro­

caudalmente deade la comisura anterior hasta el nOcJco anterior. 

abarcando en su totalidad al Area pre6ptica anterior, al nócJeo 

&upraquiasmAtico y al nocivo anterior <ESOUEHA 2>; lateralmente 

se eKtendib desde el tercer ventriculo hasta el Area hipotalA111ica 

laterAl <ESQUEMA 3J. La lesiOn en el hipotlt.lamo medio se e:<lendiO 

desde el tercer ventriculo hasta el fasclculo medial prosencefA-

1 ico, abarcando a los nOcleos dOrsomedial, ventromedial, periven­

tricular y arcuato <ESQUEMAS 2 y 4>. Por otra parte, la lesiOn 

del hipotAlamo posterior abarco en su totalidad a los cuerpos 

mamila.re& y &e extendiO lateralmente desde el centro <eJe de 

&imetrla> hasta el pedOnculo de lo& cuerpos mamila.res <ESOUEMAS 

2 y :SI. 

En 1.a. tabla. 1 se muestra el nOmero de animales y el tiempo 

promedio que fue necesario esperar hasta que recuperaron ol 

patrOn de ciclicida.d vaginal después de la JesiOn unilateral del 

1:5 
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ESQUEMA 2 - Repreaentaci6n esquemática de la extenci6n de las lesiones por radlofrecuen­
Cia en el hipotálamo anterior ~Iiillilli§l. •edio~ y posterior@'tg;;füi. C: corteza; ce: -­
cuerpo calloso; F: f6rnlx; CA: comisura anteri~t NPop: núcleos pre6ptlcos¡ NAn: nú•+­
cleo anterior; NSop: núcleo aupra6ptlco; NSCh: núcleo supraquiaamático; NDM: núcleo -­
dorao•edlal; NVM: núcleo ventromedial; NAr: núcleo arcuato; NP: núcleo posterior; NM:­
núcleoa aamilarea¡ QOp: quiaema 6ptico; I: infundlbulo (Toaado del Atlas de Kijnig~• -­
Kllppel, 1963). 
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ESQUEMA 3 .- Representaci6n esquemática de la extenci6n de la lesi6n por radiofrecuencia­
en el lado derecho@~t~t~j e i%quierdo~,,del hipotál_amo anterior •. TCC: tronco del --­
cuerpo calloso; CFV: comisura ventral del C6rnixr GP: globus pallidua¡ F: f6rnix; ---­
VIII: tercer ventriculo¡ FMP: fascículo medial proseneefálico; HL: área "hipotalAmica -
lateral; NAn: núcleo anterior; HSCh: núcleo supraquiasmático; HSop: núcleo supra6ptlco; 
QOp: quiasma 6ptico (Tomado del Atlas de KOnig & Klippel, 1963). 
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ESQUEMA 4 .- Repreaentaci6n eaquem&tica de la extenc16n de la lea16n por radiorrecuencia­

eD el lado derecho(§~~~) e izquierdoC:::;del hipot,la•o aedio. TCC: tronco del cuerpo 
calloso; HI: hipocampo; TM: t&lamo¡ Re: nucleua reuniens¡ F: r6rn1x; FMP: raacículo -­
aedial proaence!&lico; FMT: raaciculo •amilotalámico; HL: lrea hipotal&mica lateral; -
VIII: tercer ventriculo; NON: núcleo dorao•edial; NVM: núcleo ventro•edial¡ HAr: nú---
cleo arcuato (To•ado del Atlas de KOnig 6 Klippel, 1963). · 



A 2790 um 

ESQUEMA 5 .- Representación esquemática de la extención de la lesión por radiofrecuencia­
en el lado derecho(~~~~e i:quierdoc===Jdel hipotálamo posterior. SPCO: spleniu• del 
cuerpo calloso: CP: comisura posterior; HI: hipocampo; VIII: tercer ventrículo¡ PF: -­
núcleo parafaacicular¡ FR: Casciculo retroflexo; LM: lemnisco •edial; PCM: pedúnculo -
de !Os cuerpos mamilares; FMTG: fascíclo aamilotegmental; MM: núcleos mamilares (To•a­
do del Atlas de KOnig & Klippel, 1963). 



'hipot•l•mo. Compar•do& con el grupo de animales con OperaciOn 

f•lsa, lo& animales con lesiOn en el hipotAlamo anterior <derecho 

o izquierdo) tardaron mAs en recuperar su ciclo estral. En cam-

bio, lo& animales con lesibn unilateral en el hipotAlamo medio o 

en el hipot:&lamo posterior recuperaron su ciclo en un tiempo 

&emej•nte al qrupo de operaciOn falsa. Menos del 20% de los 

•nimale& con le5i0n unilateral del hipotAlamo anterior recupera-

ron au patrOn de ciclicidad, mientras que en los qrupos con 

laaibn unilateral del hipotAlam~ medio o del hipotAlamo posterior 

la modific•ciOn del ciclo estral fue semejante a la del grupo con 

TABLA !, MEDIA t e,e.m, DEL TIEMPO DE RECUPERACION (dla•I Y 
TABA DE ANIMALES QUE RECUPERAN EL CICLO VAGINAL <No, de 
•nim•l•• ctclicc•/nOe•ro d• animal•• trat•do•> DESPUES 
DE LESION EN EL LADO DERECHO O IZQUIERDO DEL HIPOTALAl'IO 
ANTERIOR CHA>, MEDIO CHMI O POSTERIOR CHPI. 

GRUPO TIEMPO DE RECUPERACION TASA DE RECUPERACION 

OperaciOn Falsa 9±1 12114 

• HA derecho 19,21 2/ 11 

• • HA izquierdo lb;t3 3/lb 

Ht1 derecho b:!'.2 7110 

HM izquierdo llt2 7110 

HP derecho ll;t2 blb 

HP izquierdo IO;t3 blb 

* p <o.os vs OperaciOn Falsa <Prueba dé Ji Cuadradal· 
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Dado que los reoaultadott de la tasa ovulatoria, del no.mero de 

ovocito• liberados por animal ovulante y del peso de los ovarios 

d•l grupo con operaciOn falsa no fueron significativamente difc-

rentea a los del grupo teatigo absoluto, sus dato& se aqruparon 

par• formar un grupo testigo Onico. 

La• le&ioneQ unilaterales en el hipotAlamo anterior disminu-

yeron la tasa ovulatoria de lo? animales hasta en un 50~, mien-

tras que las le•ione& unilaterales en el hipotAlamo medio y 

posterior no la modificaron respecto al qrupo testiqo <tabla 2). 

TABLA 2. TASA DE ANIMALES OVULANTES INOmaro de animales que 
ovularon/NOm•ro total de •nimales tratado•) CON LESION 
EN EL LADO DERECHO O IZOUIERDO DEL HIPOTALAMO ANTERIOR 
CHAi, MEDIO IHMI O POSTERIOR <HP> AUTOPSIADOS EN EL 

ESTRO VAGINAL DESPUES DE DOS CICLOS CONSECUTIVOS DE 
IGUAL D\.flACION O DESPUES DE 30 DIAS. 

GRUPO PROPORCION PORCENTAJE 

THtlgo 24/24 100 

* * HA derecho b/11 55 

* * HA izquierdo B/ló 50 

HM derecho 10/10 100 

HM izquierdo 10/10 100 

HP derecho b/ó 1(10 

HP izquierdo 5/ó 83 

• p < 0.05 vs Testigo <Prueba de probabilidad exacta de Fisherl 
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Cuando se comparan los resultado& del nOmero de ovocitos 

libera.das por el ovario derecho e izquierdo por animal ovulante, 

con el grupo testigo, Ge observa que las lesiones unil~terales 

del hlpotAlamo anterior, medio o po5terior no modificaron el 

nOmero total ovocitos liberado~ por ambos ovario&. Sin embarqo, 

la le&ibn unilateral del hipotAlamo medio provocb aumento del 

nOmero de ovocitos liberados por al ovario derecho, &in modificar 

los del ov•rio izquierdo <tabl• 3>. 

TA~ 3. MEDIA±•••·•· DEL NUl1ERO DE OVOCITOS LIBERADOS POR ANI11AL 
OVULANTE lnl CON LESION EN EL LADO DERECHO O IZ~UIERDO 
DEL HIPOTALA/10 ANTERIOR IHA>, MEDIO IHM> O POSTERIOR 
IHP> AUTOPSIADOS EN EL ESTRO VAGINAL DESPUES DE DOS 
CICLOS CONSECUTIVOS DE IGUAL DURACION O DESPUES DE 30 
OIAS. 

GRUPO n OVARIO DERECHO OVARIO IZQUIERDO AMBOS OVARIOS 

Testigo 24 4.b:!:0.5 5.7+0.5 10.3-t;0. 7 

HA derecho b 3.2±1.I b.0±1.0 9.2~1.S 

HA izquierdo 8 3.4±1.2 5.8±0.b 9.1±1. 7 
• .. 

HM derecho 10 b.0±0.8 4.0±0.7 10.0±0.9 
• u 

HM izquierdo 10 b.7±0.9 4.1±0.8 10.8±0.7 

HP derecho b 5.2±0.7 3.7±0.8 .. 8.8.±0 •. 9 

HP izquierdo 5 3.b:!;l. I 5.0±0.5 B.b±0.9 

• p < 0.05 vs Testigo <AMOEVA seguida de Prueba de Ouncan) •* p < 0.05 vs Ovario Derecho del mismo grupo <Prueba. de 11 t" de -
Student> 
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LA le&iOn unilateral del hipotAlamo anterior no modifico el 

peso da los ovarios. En cambio, el peso de ambos ovarios aumento 

an loa animales con lesiOn del lado derecho del hipotAlamo medio 

e posterior, aunque este aumento dependiO del Area hipotalBmica 

lesionada y del ov•rio considerado. En los animales con lesiOn 

en el hipotAlamo medio derecho sOlo el ovario contralateral ~ 

lesiOn aumento de peso, mientras que la lesiOn del hipotálamo 

posterior derecho aumento el peso del ovario ipsilateral a la 

misma. La lesiOn del lado i:quierdo del hipotAlamo medio o del 

hipot•lamo po&terior no modifico este parAmetro (tabla 41. 

TABLA 4 • HEDIA±••••m• DEL PESO (mg I 100 g de peaol DEL OVARIO 
DERECHO, IZQUIERDO V HABA OVARICA DE LOS ANIHALEB 
(Nl CON LEBION UNILATERAL EN EL HIPDTALAHD ANTERIOR 
(HA>, HEDIO <HHl O POSTERIOR (HPl AUTOPSIADOS EN EL 
ESTRO VAGINAL DESPUES DE DOS CICLOS CONSECUTIVOS DE 
IGUAL DURACIDN O DESPUES DE 30 DIAS. 

BflUPD N OVARIO DERECHO OVARIO IZQUIERDO HABA OVARICA 

Testigo 24 12.2t0.6 12.4!0.5 24.6•0.9 

HA derec:ho 11 12.3!0.7 13.l~l.1 25.7+1.6 

HA izquierdo 16 11.0;t:l.O 12.1±0.9 23.l:t"t,8 

' ' HM derec:ho 10 14.9tt.I 15.2t0.9 :io.1+1.s 

HH izquierdo 10 12.7±0.3 13.0+o.s_ 25.7•0,5 

' ' HP derec:ho 6 15.Btl.O 14.3±1.8 30. lt2.5 

HP izquierdo b 13.4±1.1 12.9;t0.7 2b.2:*;1.5 

* p < 0.05 voa Testigo <AMDEVA seguida de Prueba de Duncanl 
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DISCUSIDN 

Lo• resultados del presente e&tudio apoyan la hipOte~1s de 

lA &Mistencia de asimetrfa central en los mecanismos neuroendtt­

crinos que regulan la functOn del ovario. Muestran ademAs, que el 

hipotAlamo anterior, medio o posterior participan en forma d1fe­

rente en la regulaciOn del c1c10 estral y la ovulaciOn y que 106 

efectos de la le6i0n en el hipotlllamo medio sobre la ov1.1laciOn 

del o~ario derecho ~on diferentes a los del ovario izquierdo. 

En la rata adulta, pdra mantener el patrOn del ciclo estral 

y la ovulaciOn en se requiere que el hipotAlamo anterior manten­

ga su integridad, ya que la lesiOn unilateral a este niv~l modi­

fico el patr6n del ciclo astral, disminuyo el nomero de animales 

que lo recuperaron luego de la cirug!a, as! como la tasa ·do 

•nim•les ovulante•, aunque el nOmero de ovoctto• liberados por 

•nimal ovulante no se modifico. 

El ºcentro c!clico" que regulil la •ecrecion de gonadotropi­

n•s ~e localiza en el Area preOptica y en el nOcleo supraquia5-

m•tico <2, 3, 4>. Nuestro• re6ultados sugieren qua la part1cipa­

ciOn neuroendocrina de uno de los lados del hipotAlamo anterior, 

al estar ausente el otro, no e• capaz de mantener el patron de 

ciclicidad pero si el nOmero de ovocitos liberados por animal 

ovulante. 

La lesiOn bilateral completa o parcial d•l lrea preoptica 

media provoca diestro permanente pero no bloquea lil ovulaciOn 

24 



Có> 1 pero si la lesiOn abarca al nOcleo anterior, ·el animal 

presenta et1otro vaginal persistente y no ovula <2, 6). En nuestro 

caso, la mayorla de los animales mostraron periodos alternados de 

diestro o estro persistente, seguido'5 en algunos caso~ por ciclos 

irrequlares. Los pocos animales que recuperaron el ciclo estral, 

pre&entaron un perlado de diestro prolonqado antes de recuper~r 

su ciclo. Estos resultados podrlan ser explicados por el hecho 

de que la lesiOn unilateral abarco tanto al Area preOptica ante­

rior como &l n~cleo anterior d&l hipotAlamo. 

Dado que la~ lesiones unilaterales del hipotAlamo medio o 

d•l posterior no alteraron significativamente el patr6n de cicli­

ci~ad de los animales, independientemente del lado lesionado, y 

que el tiempo en que recuperaron.el ciclo astral después de la 

operaciOn es relativamente corto, la falta de informacibn del 

litido derecho o izquierdo del hipotAlamo que partic1pc:t. en la 

regulaciOn del ciclo estral, es compensada por la que se origina 

del otro 1 ado. 

Cuando 1ie l ei¡¡ionO el el lado derecho o i ::qui erdo del 

hipot.b.l•mo medio, el ovario derecho compenso la disminuciOn del 

no.mero de ovocito1i libera.dos por el ovario izquierdo, ya que el 

nClmero de ovocitos liberados por el oYario derecho "umento, 

mientriti& que 105 liberado& por el ovario izquierdo tendieron 

di11.minuir. 

Vario• autores CB, 10, 13> han mostrado que el ovario iz-

quierdo libera mayor no.mero de ovocitos que el derecho y que 
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cuando Ge modifica quirOrgica o farmacolOgicamente la inervaciOn 

d& l• gOnada, la capacidad de respuesta ovulatoria del ovario 

izquierdo e& menor a la del derecho. Por lo tanto, la: respuesta 

ovulatori• a¡¡imé-tric:a de los ovarios a la le!iiOn unilateral del 

hipotAl~mo media podrta estar reflejando alguna alteraciOn en la 

informaciOn nervia•a que lleg• a cada ov•rio. 

S&gOn las resultados del presente ealudio, la regulactOn de 

la ovulaciOn y del peso de los ovarios presentan diferencias que 

no parecen depender e:u:: 1 usi vamente de la secreci on de las 

gonadotropinas, ya. que la 1es10n del htpotAlamo anterior no 

moC:Hficb el nOmero de ovocitos liberado!i par a.ntmal ovulante .nt 

el peso del o~ario, mientras que la lesiOn en el hipotAlamo medio 

o el posterior no modifico l• cuota ovulator1~ pero aumentb el 

peso de ambos ovario&. Esta idea se •poya en el hecho de que la 

lesiOn bilateral del hipotAlamo anterior provoca ovario poli­

qulstico y estro vaginal persistehte, mientras que la lesiOn del 

hipotAlamo medio provoca dieetro cantfnuo y disminuciOn del peso 

del ovario 12>, par lo quft se puede suponer que la informaciOn 

neural que proviene del hipotAlamo medio o del hipotAlamo po•t•­

rior estaria relacionada con la regulacibn del crecimiento y el 

desarrollo de las diferentes comparttmentos del ovario m~5 que 

con el proceso ovulatorio. 
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CONCLUSlDNES 

1> Las regiones anterior, medi• y posterior del hipotlllamo 

participan de manera diferente en los mecanismos que requlan el 

ciclo Rstral, la ovulaciOn y el peso de los ovario&. 

2> P•ra que el animal mantenga su patrOn de ciclicidad e& 

nRc•••riA la integridad de ambos lados del hipotAlamo anterior. 

3)' La fa.Ita de informaciOn eferente de uno di! los lados del 

hipotAlamo anterior disminuye la tasa ovulatoria, aunque el 

nOm•ro de ovocitos liberados por ~nimal ovulante sea semejante al 

del grupo testigo. 

4) La. falta de informaciOn nerviosa unilateral que proviene 

del hipotllamo medio o del po&terior no afecta la requlaciOn del 

patrOn del ciclo e&tral del animal. 

5) Cuando &e leQiona uno de los lados del hipotAlamo medio, la 

respuesta ovulatoria del ovario izquierdo as diferente a la del 

derecho. 

6) L• informaciOn que proviene del hipot6lamo ~edio t•ndrfa un 

P•pel estimulador en ~· ovulaciOn del ovario izquierdo e inhib1-

dor en el ovario derecho. 
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