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INTRODUCCION

En los animales, entre ellos los
mamiferos, la fusién de dos células (évulo y
espermatozoide), en particular de sus genomas.
da origen a organismos multicelulares, cuyas
células, diferentes en estructura y funcidn,
deben convivit en la armonia que preserve sus
condiciones normales durante toda la vida de
dichos organismos.

Es necesaria la
existencia de
mMecanisMmaos gue
regulen la expresion
funcional de cada
uno de |os tipos
celulares gue
conforman a un
organismo multicelular,
donde la relacion
simbidtica tiene su
MAaxiMa expresion.

Para que los procesos de regulacidn se
lleven a cabo, se requiere de un sisterma de
intercomunicacién, a través del cual las células
manifiesten sus necesidades, o su estado
funcional, y a si mismo los sistemas encargados
detetminen su regulacion, El sistema de
comunicacion también se requiere para la
relacion entre un individuo y su ambiente
externo.

En un organismo multicelular, dos son
los sistemas que haciendo uso de la
comunicacion intercelular, tienen a su catgo la
regulacién de las funciones del organismo
integro. Estos sistemas son el netvioso y el
endocrino, los cuales responden tanto a sefiales
externas como inteérnas con respuestas gque
modifican o controlan el furcionamiento de
los dernés sistemas celulares. Aunque lo hacen
de una manera un tanto independiente y con
caracteristicas bien definidas, existe una
estrecha relacién entre ambos, estableciéndose
una interaccién neuroendocrina, cuya
manifestacion méxima es la interaccion
Hipotélamo-Hipéfisis, dos glindulas maestras
en mecanismos de tegulacién sobre todo de
funciones viscerales o vegetativas.
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CARACTERISTICAS DE LA
COMUNICACION NERVIOSA Y LA
COMUNICACION ENDOCRINA

La comunicacion que establecen las
neuronas, se lleva a cabo entre neuronas
mismas, o con una célula efectora la cual puede
ser muscular o bien secretora. Normalmente, la
forma como se comunica con ellas es bien
delimitada o especifica, a través de zonas de
contacto intercelular (Sinapsis), utilizando un
mensajero  quimico (Neurotransmisor). A
diferencia de las neuronas, las células
endocrinas establecen su comunicacion en
forma menos delimitada, a distancia, aunque
también utilizan mensajeros quimicos
(Hormonas), siendo su efecto un poco més
diverso y generalizado sobre sus células o
tejidos blanco. La comunicacion mediada por
el sistema endocrino, se lleva a cabo a través de
mediadores quimicos (Hormonas), via
sanguinea, cuyo destino son las células blanco
que expresah receptores a este tipo de
mensajeros.

INTERACCION NEUROENDOCRINA

La hipofisis es una de las principales
glandulas, cuyos productos de secrecion
pueden regular funciones muy variadas,
incluyendo la regulacion de otras glindulas de
secrecion interna. Los mensajeros quimicos
que envia la hipofisis son: TSH (hormona
estimulante de la tiroides), FSH (hormona
estimulante del foliculo), LH (hormona
luteinizante), ACTH (hormona estimulante de
la corteza suptarrenal), GH (hotmona de
crecimiento), PRL (prolactina), MSH
(hormona estimulante de los melanocitos), B-
LPH (lipotropina), entte otras.

La sintesis y la secrecion de las
hormonas tiroideas, asi como el
mantenimiento de la funcion de las células
hipofisiatias depende fundamentalmente de la
influencia hipotalamica, realizada también a
través de mensajeros quirticos, entte los cuales
se han descrito los siguientes: TRH (factor
libetador de TSH), CRH (factor liberador de
ACTH), GHRH (factor liberadow de GH),
GnRh o LHRH (factor libetador de
gonadotropinas: FSH y LH), Somatostotatina
(factor inhibidor de la liberacion de GH). PIH
(factor inhibidor de la liberacion de PRL),
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IMSH (factor inhibidor de la libetacion de
MSH). De algunos de los factores menciona-
dos, estd bien establecida ya su estructura
quimica.

La mayoria de los factores
hipotalamicos son producidos en la region
predptica (la porcion més anterior) y medial
del hipotdlamo, cuyas neuronas envian sus

terminales a la eminencia media hacia el
sistema portal hipotélamo hipofisiatio.

Es posible que adin no se conozean, ni
todas las hormonas que puede producir la
hipéfisis, ni todos los factores hipotalamicos
hipofisiotrépicos, por lo que es interesante y
fundamental seguir el estudio de esta interac-
¢ién neuroendderina.

ESTRATEGIAS PARA EL ESTUDIO DE
LA FUNCION NEUROENDOCRINA:
NUESTRO PROPOSITO

Algunas de las estrategias y téenicas que
se utilizan para el estudio de las funciones del
sistema nervioso y mecanismos subyacentes, se
basan en la supresion y evocacion funcional,
pot lesién y estimulacién eléctricas
respectivamente de zonas cerebrales especificas
(entre ellas el hipotslamo), observandose luego
los efectos sobre parfmetros y variables
determinadas. Ademds, se utilizan técnicas de
testitucion y sustitucion (transplantes) de
tejidos para tales efectos. Estas metodologias se
basan en gran parte en téchicas estereotfxicas,
que permiten abordar mediante referencias
craneales externas porciones definidas del
sistema nervioso central.

Nuestro interés en la neuroendocrino-
logia estriba en conocet un poco més sobre la
funcién e interaccion neuroendocring, por lo
cual nuestro proyecto o linea de investigacién
estén relacionados con este hecho.

En nuestro laboratotio hemos realizado
experimentos de lesion y estimulacion
eléctrica, asi como de transplantes, utilizando
para ello ratas albinas (cepa wistar), sobre la
zona hipotalimica hipofisiotrépica. Dichos
experimentos basados en técnicas
estereotaxicas.

RESULTADOS

A continuaci6n se presentan algunos de
los experimentos que hemos realizado y los
tesultados obtenidos:

Efecto del transplante de células de
parétida al hipotélamo basal medial, Para tal
efecto se conformaron los siguientes grupos:
Grupo [, transplante unilateral méas
hipofisectomia; Grupo 11, .ransplante
unilateral sin  hipofisectomia; Grupo 111,
transplante bilateral mas hipofisectomia;
Grupo 1V, transplante bilateral sin
hipofisectomia; Grupo V, & est grupo se le
inyecta dnicamente medio de cultivo (ratas
hipofisectomizadas); Grupo VI, se inyecta
Gnicamente medio de cultivo en ratas sin

hipofisectomia,
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En las tablas respectivas se expresan los valores promedio y su desviacion estandard. Se
valores hormonales plasméticos, cuantificados aplico andlisis de varianza. (Paquete
pot Radioinmunoanélisis, mostrindose los estadistico, NCSS).

TABLA 1. Efecto del transplante de células de

par6tida a hipotdlamo, sobre la sectecion de
TSH y T3 (triyodotironina).
GRUPO TSH ng/ml T3 ng/ml

I 0490 +/- 0137 0319  +/-  0.065
11 2920 - = 3220 1.229 "ot 70331
11 0.602 4/ 0.195 0293 - A4/ Q034
1A% * 0252 +/. 0097 0907 +/-° 0.279
\% 0292 . /.. 0.092 0294 +/-  0.045
Vi *6.740  +/- . 2987 0.731 +/- . 0.189

este experimento el grupo A fue un grupo
normal sin maniobra alguna; el grupo B fue el
control y el grupo C fue el sometido a lesitn,
aplicando 3 miliamperes durante 15 segundos
en la region medial del hipotilamo basal.
(Tabla 2).

Grupos | y Il n#6; grupo 11T ne3; grupo IV y VI
n#; grupo V n=5. (*) Entre estos grupos existe
diferencia significativa.

Efecto de ln lesion eléctrica del
hipotdlamo sobre el contenido de 4cido
ascorbico en ovario y glindula suprarrenal. En

TABLA 2. Efecto de la lesion eléctrica del
hipotdlamo sobre el contenido de 4cido

ascorbico en ovarios y suprarrenales.

GRUPO Ovario pg/mg ~ Suprarrenales g/mg
A 0163 +/- 0.056 bl ¥ 1% St T R
B 0165 e = Q054001 5085 4ty O N9
C 0.144 #+/- . 00718 ' *0663 +/- 0135

(n"6). Existe diferencia significativa en los
niveles de 4cido ascorbico en la glandula
supratrenal.

de TSH. Se estimularon las regiones anterior,
medial y posterior del hipotalamo basal,
aplicando 0.4 miliamperes con una frecuencia

de 60 Hz, 5 segundos on y 10 segundos off
Efecto de la estimulacién eléctrica del durante 5 minutos, (Tabla 3).

hipotalamo basal sobre los niveles plasméticos
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TABLA 3. Efecto de la estimulacién eléctrica
~de las porciones anterior, medial y posterior
del hipotglamo, sobre la uuudﬁp de TSH.

} : (TSH ng/ml). :
- Condicién ~ Control . Experimental
Pre-est (anterior) 194 b OF2: %1% 5380 +/ 1,08
Post-est (anterior) 233 +/- 053 1081 +/- 370 ;
_'{:re»ut(l(mdinl)) : ézg L/; ;g Los estudios agudos
SRtHL (el AR a0 de estimulacion
Pre-est (posterior ‘221 #0106 2,09 +/ 0.9 :
, 'Pam((pmﬂo?r) 785 +/- 168 843 +/. 246 eléctrica, corroboran la

Los valores expresados como controles se
obtienen simulando la maniobra de
estimulacion eléctrica.

Efecto de la lesién del hipotilamo basal
sobre la secrecion de TSH FEn  este

experimento se lesionaron las regiones
anterfor, medial y posterior del hipotalamo
basal, aplicando una cotriente de 3
miliamperes durante 10 segundos. En los
grupos control Gnicaménte se simula la
aplicacion de corriente.

~ TABLA 4. Efecto de la lesion eléctrica de

hipotslamo (regiones anterior, medial y-
* posterior), sobre la secrecién de TSH,

Gmw .
| Cmtml mtmor

Gadh | o Letka poserior

CONCLUSIONES.

El transplante bilateral de células de
grandula salival (parétida) al hipotélamo basal,
parece tener un efecto inhibitorio sobre la
secrecion de TSH, lo cual sugiere algtin tipo de
interaccion entre el hipotilamo y las células

transplantadas que se manifiesta inhibiendo la

secrecion de TSH

La lesion del hipotilamo basal medial
provoca deplecién de dcido ascorbico en
grindula suprarrenal, (los niveles de dcido
ascérbico se utilizan como indice de la
actividad de la corteza suprarrenal), esta
deplecion indica un incremento en la actividad
de la glindula supratrenal, como si la lesion
estuviera suprimiendo nlgum drea inhibitoria
sobre la secrecién de ACTH

Los experimentos de lesion eléctrica en
las porciones anterior, medial y posterior del
hipotalamo basal no muestran diferencias
significativas de una regién con respecto a la
otra, aunque a diferencia de los resultados en
las regiones anterior y posterior, en la region
medial la lesién tiende a incrementar la
secrecion de TSH en lugar de disminuirla.
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TSH ng/ml

LIS e 082
0.975 +/- 0.34
1;232 +/"‘ 0&53
2.004 +/ 077
L112 +/- 044
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influencia excitatoria
de la zona
hipotalémica
hipofisiotropica sotre
la secrecion de TSH,
encontréndose una
mayor influencia en
las regiones anterior y
medial.
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