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OB~ETYVOS 

Objetivo General 

Proporcionar informaci&n científica, 

actualizada, de el proceso de la conducta sexual en la rata 

y los aspectos flsiolÓgicos y bioquímicos involucrados 

dicho proceso, que sirva como base para estudios Ó 

investigaciones posteriores. 

Objetivos Específicos 

Estudiar la acción de las hormonas esteroides 

en la rata neonatal y la consecuenc1a de dicha acci¿n, sobre 

la conducta sexual del adulto. 

Coricc:er más a tondo la participación obligada 

del cerebro y la hip&fisis, en los eventos endÓcrinos, 

encar9ados de la activación de- l~ conducta sexual y del 

desarrollo de los Órganos sexuales. 

Conocer el mecanismo de accit!n de las hormonas 

esleroides y los sitios espec{ficos de la acción de dichas 

hormonas. 



INTRDDUCCIDN 

Si considerB.WID& todos los factores que pueden 

perturbar el desarrollo sexual del ser humano, resulta 

extraño que exista un número linltado de individuos 

sexuaJMenta anormales. 

Los fen~menos referidos a la conducta sexual no 

tienen como Único origen la actividad de las gónadas, pues 

estas se encuentran bajo el control de las hormonas 

reguladoras secretadas por la hlp~flsls, gl~ndula que se 

encuentra unida al cerebro por el tallo pituitario y recibe 

de ét la lnfor•actcin necesaria para un funclonanlento sexual 

ar~Óntco. 

Los embri~logos y endocrtnologos han estudiado 

la forma de actuar de las hormonas e&teroldes el feto. 

Los datos obtenidos Muestran que Ja co~unicaciÓn hormonal, 

está presente en todas las especies pero diiiere entre ellas 

por el tipa de substancias involucradas en dicha 

COMUnicaclon, par lo que no es posible establecer reglas 

generales C37>. 

Esta revis16n se ha enfocado al estudio de la 

accion hormonal en la rata gestación, ya que a diierencla 

del hombre y otras especies, en este animal el desarrollo 

&&xual del cerebro continua fuera del seno materno. 

Las hormonas sexuales ejercen una doble accion 

sobre el sistema nervioso central: 



Durante la vida fetal o neonatal estas hormonas 

actuan &obre un cerebro indiferenciado, para organizarlo a 

un tipo masculino o femenino, mientras que en el adulto 

actuan como actlvadores o inhibidore& 1 influyendo en la 

regulación neural de la secrecion de gonadotrofinas y de la 

' expresion de patrones evidente& de la conducta sexual. 

El hipot~laMo y otras áreas del cerebro son . 
eaenclales para nantvner y regular la secreclon de 

gonadotrofinas por la pituitaria anterior y con ello 

•antener la functÓn normal de los ovarios y de los 

testículos. 

La diferencia en el patron de la actividad 

gonadal entre machos y hembras es atr~butda a las 

diferencias en ta funcicin nerviosa central principal~ente en 

el caso de los mam{feros. 

En las he~bras el cerebro regula la secreción 

de gonadotrofinas en forma c!clica dando como resultado, la 

ovulactÓn, la for~aciÓn del cuerpo l~teo en el ovario y la 

presencia del ciclo menstrual o estral. 

En los machos la secreci~n de gonadotrofinas se 

mantiene en un nivel constante y los ciclos y rit~os 

presentes en las hembras, no aparecen. 
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DESCRIPCION DE LAS ESTRUCTURAS NERVIOSAS 

La Neurona 

Las células nerviosas o neuronas tienen la 

capacidad de ser excitadas o inhibi~as y de conducir 

impulsos nerviosos, por lo que son las responsables de las 

funciones características ~el tejido nervioso fll. 

ESTRUCTURA. 

Las nc-uronas se encuentran conslit.ui'das por los 

sf9uientes componentes : (Fi9.t> 

cuerpo celular 

Es la parle de la célula que contiene el núcleo 

y también se le denomina pericariÓn. 

dendr-i tas 

Estas estructuras son prolongacio~es 

cltoplásmicas típicamente cortas y ramiftca~as que 

constituyen la mayor parte del drea receptora de la c~lula. 

La mavoría de las c~!l1las del Sistema Nervioso Central 

t S.N.C.>, tien~n varias dendritas y se les denomina como 

multipolares, y están dirigidas en varios sentidos. Estas 

aum~ntan la capacidad d~ la neurona para recibir estímulos 

de var j as fuentes. 

axón .-

Es una prolongacio'n Única que varia en tamaño y 

conduce los impulsos que se alejan del cuerpo celular 



general~ente hacia otras neuronas. Los axónes de tas 

neuronas aferentes del tallo cerebral y de la médula espinal 

terminan en fibras de músculo estriado o bién, hacen 

•lnapsts con células de los ganglios periféricos, en el caso 

de las neuronas vegetativas. El citoplasma del axón es 

llamado axoplasma y su membrana se conoce como axolema (lJ. 

DIVERSIDAD DE NEURONAS 

De acuerdo al tamaño del pericarión existe una 

gran variedad de estructuras celulare~ que varía desde 5 

micra•, para las células más pequeñas de algunos circuitos 

complejos, hasta 135 micras para las neuronas motoras 

IFl9.2l 

En las neuronas diminutas el axón mide de largo 

solo fracciones de mi!Ílletros; es extremadamente fir10 y no 

tiene mielina. En las neuronas grandes puede llegar a medir 

hasta varios decímetros; es de mayor diámetro y está 

envuelto por la mielina. La conducción del impulso nervioso 

es más rápido cuando el diámetro de la fibra nerviosa es 

mayor. Las neuronas grandes y pequeñas son conocidas como 

Golgt tipo y Golgi tipo II respectivamente. 

neuronas Gogt tipo l 

El grupo de las neuronas 9randes tipo Gol9t I 

incluye: las células piramidales de la corteza cerebral, las 

células de Purkinje de la corteza cerebral y las células 

motoras de la médula espinal. 



La célula piramidal deriva su nombre de la 

forma del cuerpo celular. Una dendrita apical se extiende 

hacia Ja superficie de Ja certeza y existen varias dendritas 

basales u horizontales. Las dendritas se ramifican 

eKtensamente y las ramas más pequeñas están provistas de 

peque~as protuberancias ( esp!nas dendríticas o gránulos 

con las cuales hacen contacto sináptico los axónes de otras 

neuronas. 

En las células de Purkinje el cuerpo celular es 

piriforme y de su vértice salen una o dos dendritas que se 

extienden hacia Ja superficie de la corteza. Las dendritas 

de estas células son más profusas que en cualquier otro tipo 

y producen abundantes sinápsis con células de ~elevo para 

los estímulos procedentes de fuera del cerebelo. 

Las neuronas motoras bajas, denominadas así por 

que a ellas llegan los impulsos de ta neurona motora alta, 

son neur-onas motor-as mu 1 ti pal ares con dendritas que posec·n 

ramificaciones en la vecindad del cuerpo celular. 

neuronas Golgi tipo 11 .-

Las neuronas pequeñas tipo Gol9i 11 se 

encuentran en mayor cantidad r-espec:to a las Gol9i 1, y son 

llamadas inter-calares, internuncii'les o interneurales, ya 

que se interponen entre las neuronas para formar circuitos 

más complejos. 

neuronas en forma de estr-ella -



Estas células tienen, como su nombre lo indica, 

iorma de estrella, el axón es delgado, amielín1co y termina 

en una o más células nerviosas vecinas. 

neuronas de Martinotti y de Ramón y Caja! 

Las células de Martlnotti semejan una célula 

estrellada, pero su axón más largo y se dirige hacia la 

superficie de la corteza. Las células horizontales de Ramón 

y Cajal descansan en Ja corteza exterior con su larga eje 

paralelo a la superiicle cortical 111. 

neuronas granulares .-

Dtchac células granulares o grano tienen 

contenido ~I perlcarlón en Ja profundidad de las tres capas 

carttcales, su a~Ón se dlrtge hacia la superficie de la 

corteza y se bl~urca al atcan%ar la capa exterior que 

contiene las dendritas de las células de Purkinje, 

estableciendo contacto stnáptlco con ellas. 

Stnápsis 

Los Impulsos nerviosos se propagan en cualquier 

dirección por la superficie de una célula nerviosa. La 

dirección se determina por una polarización de la sinápsis 

t puntos de unfén de una n~urona con otra > en donde la 

transmfcfÓn del impulso se efectua del a~ón de una neurona a 

la superficie celular de otra. Las ter~inales sinápttcas se 

denominan de diferente manera ! bulbos sinápticos, bulbos 

terminales de Hel Averbach o botones terminales. 



Dependiendo del tipo de neurona pueden 

encontrarse diferentes terntnaJes stnáptlcas como; 

axodendrítica, axoaxónica o axosomática (Fig. 31. 

Dependiendo del papel funcional de la célula 

nerviosa principal y de la naturaleza del mediador químico 

de la slnápsts, la ~nfluencia de un bulbo terminal en las 

subsecuentes neuronas puede ser de excttacidn o de 

inhibición tll. La stnápsis axodendrltica ~s generalmente 

excttataria y las axosomáticas y axoaxónicas son 

lnhtbttortas. 

Las stnápsts son clastf icadas como colinérgicas 

o adrenér9tcas dependiendo del mediador qu[mico contenido en 

tas vesículas sináptlcas que se acumulan cerca de la 

superficie. Las superficies en aposición, del bulbo terminal 

y la neurona en la cual termina, son llamadas membr·anas 

prestnápttcas y poststnápticas respectivamente ambas 

membranas se encuentran engrosadas irregularmente con un 

li9ero aumento de densidad en el citoplasma bajo las áreas 

engrosadas de la membrana poststnáptica. 

La acetilcolina es el mediador entre las fibras 

pre9anglionares y postgangl1onares en el Sistema Nervioso 

Ve9etatlvo, en ctertas terminales postganglionares de las 

fibras parasi~páttcas y en las placas terminales motoras de 

las fibras del músculo estriado. La norepinefrina o 

noradr-ena.ltna es el tr·ansmisor en las fibras 

postqanqlionares simpáticas. 



En el caso de la sinápsis excitatoria, el 

mediador qufmico liberado de las ves{culas por un impluso 

nervioso produce una activación funcional en la membrana 

postslniptlca. Si la stnápsis es inhibitoria se libera del 

transmisor una substancia que estabiliza la membrana 

postsináptica y disminuye la posibilidad de que se origine 

un potencjaJ de acción en l~ vecindad de la sinápsis ClJ. 

Sistema LÍmbico 

La conducta es una expresidn del sistema 

nervioso. Los tipos especiales de conducta asociados con 

emociones, impulsos subconclentes motores y sensitivos, asi 

como las· sensaciones tntrfnsecas de d_olor y placer, son 

producto de la excttact6n de estructuras subcorttcales 

Jocaltzadas en Jos hemisferios cerebrales, a las que se les 

denomina Sistema LÍmbfco (2). 

Algunas porciones del sistema IÍmbico 

esp~cialmente el hipotálamo y algunas estructuras 

relacionadas controlan muchas de las funciones or9ántcas 

tales como~ la temperatura, la osmotaridad de los l {qui dos 

corpor"ales, el peso, etc. Estas funciones en conjunta se 

llaman funciones vegetativas del cuerpo. 

Ilustrando la estructura anató'mica del sistema 

lÍmbtco ~n la figura 4, mostramos que se trata de un 

complejo interconectado de elementos cerebrales basales. 

Localizada en et centro de todo ella esta el hipotálamo que 



se considera como una estructura separada del resto del 

ststema Iímblco, pero desde el punto de vista fisiolÓ9ico 

debe considerarse coma uno de los elementos centrales de 

dicho sisteaa y de esta investigación. 

La figura S muestra de manera esquemática la 

posición del hipotálamo en el sistema límbico y su 

localizacidn respecto a las otras estructuras subcorticales 

d&l mismo sistema, como son el área preóptica, el se·ptu11, el 

área olfatoria, el epitátamo, los núcleos anteriores del 

tálamo las porciones de ganglios basales, el hipocampo y la 

amígdala C2J. 

FunciOnes del hipotála~o 

El hipotálamo es la ruta más impotante a través 

de Ja cual el sistema l(mbico controla las funciones 

vegetativas del cuerpo CFig. 6). 

El hipotálamo no está influenciado Únicamente 

por Jos sistemas neuronales, sus células nerviosas responden 

también a la presión y temperatura sanguínea y a la 

concentracidn de hormonas circulantes. La estlmulaciÓn 

eléctrica del hipotálamo en animales de experimentación ha 

demostrado que algunas regiones dan respuestas 

parasimpáticas y ot~as ~iMpáticas.Las respuestas 

parasimpáticas son producidas por estimulaciÓn del 

hipotálamo anterior principalmente d~l área preóptica y el 
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n&cteo anterior. Las respuestas simp~ticas se producen por 

la estimulacid'n de la región de los n&cl.:os posterior· y 

lateral, cuya combinacidn controla la homeostasis l2). 

Rela;:icfr1 h1poli~lamo-hip&fisis 

Las 11 &ornadas hormor.as r.eurohi pof l si iÍr ias sora producidas 

en el hipot/1auo y la liberac:io"n horf'l",onal de la 

adenohipcfftsis esta controlada por substanclas qu(nicas 

sintetizadas por las ctlulas de.-1 hipotálamo, 1 lamadas 

hormonas liberadoras tl), que son ol19opJptidos, y existe 

una hormona liberadora para cada hormona, las cuales pasan 

por ta corriente a-.:opta'smica denlro de los a:.<ó'no:-s de las 

cllulas que los producen t penetran a los cap1lar&s del 

sistema portahipof is1Jrio hasta la porc1o'n dlstal de la 

ht pd'f is is produc: i er1do 1 a. 1 i berac i o'n de hormonas en di cha 

pcrcto'h, bajo el =ontrol del hipot.Ílamo. 

La produc:cic1'n de las hormonas de la ade.-noh1p~fis1s esla 

bajo el control del hipot.r1amo vía sangu(nea y no por 

coneccione5 nerviosas l~I. 

Las ce'lulas que producen las hormonas 1 iberador·as esta'n 

i nf l uenc 1 a das por 1 as d l f eren te.-s cc.nex i Óne,s de i i bras 

aferentes del tiipot.{lar.io, )'su a~tiv1dad está re9u.lada por 

las hormonas de 1 as 91.:lndu l a5 que son activadas po1' 1 as 

hormonas de la hipc:!f1s1s. Es decir si l.;,. conc:enlració'n de 

alguna de las hormonas sexuales en la sangre se eleva, las 

o::J1'-1las h1potalámicas producen hermanas inhibidoras que-



suprimen la secrecid'ñ de dichas hormonas. Rec{procamente en 

condiciones hipogonadales, dichas células h1potalám1cas 

producen un exceso de hormonas liberadoras y la secreclc(n de 

las hormonas por la hipÓfisis aumenta lFi9. 7 y 8J (3). 



FIG: 1 REPRESENTACION ESQUEMATICA DE LOS COMPONENTES 

DE LA CELULA NERVIOSA. ( 1 ). 



~J~ 
MARTINOTTI ~ 

< fcELULA :>t- ESTRELLADA 

,¡_'4 ;i -~ 
CELULA HORIZONTAL 
OE RAMON Y CAJAL -i==-=-

NEURONA MOTORA 

FIG: 2 EJEMPLOS DE NEURONAS PARA ILUSTRAR VARIACIONES EN 

TAMAÑO, FORMA Y RAMIFICACIONES.( 1 ) 
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A) ~ . . ~ ~ B~ Q 

A-SINAPSIS AXOSOMATICA. 

B-SINAPSIS AXODENDRITICA EN LA CUAL UN BULBO FINAL ESTA EN RELACION SINAPTICA CON UNA 

ESPINA DENORITICA. 

C-SINAPSIS AXOAXONICA DE EL BULBO FINAL A EL BULBO FINAL TIPO. 

FIG: 3 TIPOS DE SINAPSIS. ( 1 l. 



HAZ 
MAMILOTALAMICO 

ESTRIA 
MEDULAR DEL 

ESTRIA : ~( TERMINAL ~ ~ 

GRUPO NUCLEAR 
ANTERIOR 
DEL TALAMO 

TABIQUE 
0

PRECOMISURAL 

BULBO 
OLFATORIO 

CUERPO 
.AMIGDALOIDE 

CIRCUNVOLUCION DEL PARAHIPOCAMPO 

FIG'. 4. ANATOMIA DEL SISTEMA LIMBICO. ( 2 ). 
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CORTEZA LIMBICA 

IHIPOTALAMO 

\a.---~ IAMIGOALA 

.... ··" 

FIG; 5 DIAGRAMA ESQUEMATICO DEL SISTEMA LIMBICO. ( 2 J. 



POSTERIOR 

HIPOTALAMO POSTERIOR--\ 
(Aumento de presidn orteriol) 
(Dio loción pupilar ) 

(Eocolofrio1) HIPOTALAMO 
(Corticotroplna) '\.-_____ -

MJCLEO DORSOMEOIAL f \ 
(E1timuloclón ?trolntestinal) 

NUCLEO PERIFORNICAL-----1'-­

(Hambre) 

(Aumento de preaiÓn arterial) 

(Ira) 

NUCLEO VENTROMED!AL--~---< 

ANTERIOR 

NUCLEO PARAVENTRICULAR 

(Liberación de oxitOCÍICI) 
(Coo..,.,aclcii do a!llJO) 

AAEA PREOPTICA MEDIAL 

(Contracción "'sical ) 

(Frecuencia cardiaca disminuida) 

(PruiÓn arterial dieminulda) 

NUCLEO SUPRAOPTICO 

(Conservación de agua ) 

QUIASMA OPTICO 

INFUNDIBULO 

(Saciedad) ,_,.,._ ___ AREAS PREOPTICA POSTERIOR E 

CUERPO MAMILAR -- _ ______,,/" 

(Reflejos de olimentoelón) 

FIG: 6 CENTROS DE Cll'ITROL VEGETATIVO DEL HIPOTALAMÓ. ( 2 ) • 

HIPOTALAMICA ANTERIOR 

{Reoulación térmica) 

(Jadea) 

(Sudor) 

(Inhibición de tirotropino) 



CELULAS HIPOTALAMICAS 
PRODUCTORES OE FACTORES 

FIG: 8 SISTEMA PORTA DE LA PITUITARIA. ( 3 ) • 
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ACCION HORMONAL 

La accton de las hormonas esteroides se inicia 

cuando estas se unen a sus • receptores • espec{~tcos, los 

cuales son proteínas intracelulares que unidos a la hormona 

la conducen a sitios especÍftcos en el núcleo celular, donde 

regulan ta exprestó'n genética, la síntesis de proteínas y ta 

acttvactdn de enzi~as particulares dando como resultado 

células con una función diferente o alterada, 

Me Ewen refiere a Frank Beach coma el primero 

determinar el efecto de las hormonas esterotdes sobre la 

conducta sexual en animales, señalando que : 

•Las hormonas esleroides no deben ser 

consideradas como estfmulos, sino como sensibilizadores 

qu{mtcos que alteran algunos mecanismos cr{ttcos del sistema 

nervioso central, ya que dichos mecanismos p•.Jeden ser 

activados por neurotransroi sores l i ber·ados de las termt na les 

st nápttcas <4>. 

Dada la heterogeneidad anatómica del cerebro el 

estudio de la accion de las hormonas esleroides en este 

tejido requirió, en primer lugar, de la localtzacton 

intracelular de los sitios receptores. Para ello se 

inyectaron hormonas rPdiactivas en animales de laboratorio 

encontrándose que estas hormonas eran retenidas 

11 



exclusivamente por al9unas células, conocidas como células 

blanco. 

En tas c~lulas no blanco la hormona pasa 

libremente a través de la membrana plasmática en ambas 

direcciones Cfig. 9a y 9bJ, lo que sugiere la existencia de 

un agente presente en las células blanco que une a la 

hormona esteroide evitando su salida C6). 

Este agente <receptor hormonal) está 

involucrado en la respuesta celular a la hormona esteroide. 

Las células blanco contienen concentraciones extremadamente 

pequeffas del receptor para formar un complejo 

hormona-receptor que se acumula en el núcleo, unido al DNA 

lo que sugiere que ta acción hormonal.es genética (5). 

La proteína receptora tiene un peso molecular 

alrededor de 200 000 Daltones después de haber sido 

purificada por cromatografía de afinidad (5). 

Este receptor es un dCmera formado par dos 

subunidades una de ellas, la subunldad B, que se une a la 

cromatina intacta de la c~tula y a la fracción AP3 de tas 

proteínas no históntcas y no muestra afinidad por el DNA 

mientras que Ja subunidad A no se une a la cromatina 

intacta, pero si lo hace al DNA, y ambas subunldades poseen 

un sitio de unión para la hormona t7,8l. 
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Mecanismo de accio~ hormonal 

Inicialmente la molécula del receptor se 

encuentra en el citoplasma en forma de dCmero, y en 

presencia de la hormona se une a dos mol~culas de ésta 

formando el complejo hormona-receptor, que penetra en el 

nucleo. La fracción B unida a su hormona se asocia a la 

cromatina en el Sttto aceptar, definido por una prote{na 

especÍf ica en la fracción AP3 de las proteínas no 

histÓnicas. Acto seguido el d{mero se disocia liberando la 

subunidad A la cuál se une especíitcamente al DNA. 

El sitio de uniÓr. de la subunidad B con la 

fracción AP3 indica cuales genes serán activados, y el 

primer paso de la secuencia de eventos en la síntesis de 

proteínas es la unión de la enzima RNA polimerasa a un sitio 

particular del DNA llamado sitio de iniciaci~n. El número de 

sitios de inictactcin está determinado por el nÚmer·o de genes 

expresados por la acción espec{fica dP cada hormona dando un 

RNA mensajero por cada sitio de inictaciÓn tFig. 10 y 11). 

La magnitud de la respuesta celular a las 

hormonas depende de la concentración de~ receptores en el 

tejido. Esta concentración puede variar debido a cambios 

flsiolÓ9icos y a la presencia de varias hormonas. 

Un ejemplo puede ser el tejido del oviducto de 

pollo, en donde los estr~9enos estimúlan la producctdn de 

receptores para la pro9esterona aumentando la respuesta 

celular a esta Última. En el caso 1e los maBfferos la 

20 



pro9esterona disminuye la concentración de receptores 

estrogéntcos disminuyendo la respuesta del tejido a los 

estrógenos. 

La estabilidad del complejo hormona-receptor 

in~luye +uertemente en la magnitud de la respuesta celular a 

las hormonas esteroides, ya que las c~lulas que contienen 

complejo que se d\socta rápidamente, requieren altas 

concentraciones de hormona para mantener la respuesta 

tFtg.12) <8,9). 
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CELULA NO BLANCO 

A 
HORMONA HUCLEO CROMATINA RIBOSOMAS 

MEMBRANA CITOPLASMICA 

CELULA BLANCO 

B RECEPTOR MOLECULAR NUCLEO CROMATINA RIBOSOMAS 

··:. :: ~=.::. 

/ 
MEMBRANA CITOPLASMICA 

FIG: 9a ACCION DE LAS HORMONAS ESTEROIDES (8). 



e 

RNA 

o PROTEINA 

FIG:9b ACCION OE HORMONAS ESTEROIOES.( 8) 



8 "' z V
> 

"' o .. z o ~ ¡~ 
8 i 
~ ~ o ¡¡ ~
 

8 ! ~ g 
¡j 
... 

ll 
a: 
o ... a.. 
"' u ll! ~ ~ 

~ 1 
i ~ 
~ 

J 
• 

o 
o 

o 
~
 

;3 

! .. 
~
m
 

m
 

"' V
> 

F
IG

:IO
 R

E
C

E
P

T
O

R
E

S
 

E
S

T
E

R
O

ID
E

S
.( 8 

). 

24 



25 

RECEPTOR MOLECULAR 
SUBUNIDAD A~ 

SUB UNIDAD B ..-e:::> 
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DNA 

RNA MENSAJERO 

FIG: 11 M_ECANISMO DE ACTIVACION GENETICA. l 8 ). 
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HORMONAS ESTEROIDES RELACIONADAS CON LA CONDUCTA SEXUAL 

Estructura de las haraonas ••teroide& 

Las hormonas esteroides son compuestos 

orgánicos biolÓgica•ente importantes. Estructural•ente 

tienen como precursor al colesterol, el cuál está 

constttuido por un núcleo de fenantreno al que une un 

anillo de ciclopentano. Como los anillos no se encuentran 

completamente insaturados se desi9na a la estructura 

precursora como • ciclopentanoperhidrofenantreno • <10l. 

Como se describe en la figura 13, bloqueando el 

grupo hidroxilo del C-3 de la molécula del colesterol y 

reduciendo el doble enlace entre el C-3 y el C-6, se da 

lugar a un compuesto saturado, el colestano <C27, H28> a 

partir del cual se puede dar origen a la estructura de los 

esteroidas de v&intisiete átomos de carbono ClO). 

Al eliminar algunos sustituyentes carbonados de 

la estructura del colestano, se obtiene la estructura de las 

principales hormonas que difieren entre sí, de acuerdo al 

numero de átomos de carbono, de tal forma que : 

t.- Si la +isi~n del colestano ocurre entre el C-20 y el 

C-25, se forMaran esteroides C-24, del tipo de los ~cides 

biliares. 
, 

2.- Si la escision ocurre entre el C-20 y el C-22, se 

obtendrá un grupo de compuestos importantes derivados de el 
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pregnano. A este grupo pertenecen los progestagenos así como 

también los mineralo y los glucocorticoides. 

3.- Si la ruptura ocurre entre el C-17 y el C-20 se dará 

origen a compuestos pertenecientes a la serle del androstano 

C-19, como son las hormonas sexuales masculinas tales como 

la testo&terona y la dihidrotestosterona DHT. 

Blastntests del Colesterol 

Se sabe que el colesterol se forma en una ruta 

biosintéttca a partir de dieciocho moléculas de acetato y 

con la participación de m¿s de veintisiete enzimas que se 

encuentran distribuidas entre las fracciones soluble y 

microsomal de la célula. 

Et patroñ biosintético del colesterol puede ser 

dividido en cuatro pasos, como se ilustra en la figura 1~ : 

1.- La formación del ácido meva1Ón1co con tres moléculas de 

acetato procedentes de la acetil coenzima A. 

2.- La convers1Ón de seis ~oleCulas de ácido meval~nico a 

escualeno, mediante una serie de intermediarios 

fosfori lados •• 
' ., 

3.- La oxidacion y ciclizacion del escualeno para formar el 

lanosterol, que es el primer esterol cfcltco. 

4.- La modif1cact6n del lanasterol mediante reacciones de 

' , ' oxido reduccion para la eli~inacion de tres grupos metilo y 

el reacomodo de un doble enlace para producir finalmente el 

colesterol tl!J. 
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A. CORTICOSTEROIDES 

Los corticostercides tales como : la cortisona, 

la corttcosterona, el cortisol, la desoxicorticosterona y la 

aldosterona, son un grupo de compuestos estercides C-21. 

Como se mue5tra en la figura 15, estos compuestos están 

caracterizados por 

1,- La presencia de una doble ligadura en el C-4 y un grupo 

ceto en el C-3. 

2.- Tp~er una cadena en el C-17. 

3.-La presencia de un grupo hidroxílo en el C-21 con un 

grupo ceto en el c-20. 

4.-La presencia o ausencia de un grupo hidrox(Jo en el C-17, 

caracteriza a los corticosteroides 17-oxigenados como la 

desoxicorticosterona (DOCJ, ta corti~osterona y la 

aldosterona. 

5.-La fut"ctón del oxf9eno como grupo ceto o hidrox(lo puede 

o no estar presente en el C-11. 

La presencia del ox19eno en el C-17 y en el 

C-11 es la característica q~e determina la actividad de los 

9lucocorticoides como el cortisol. 

La ausencia de grupo hidroxílo en el C-17, 

pero Ja preser1cia de •.1no en e-1 C-21 de-termina la actividad 

propia de los ~tneraloccrticoides. 
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Biosíntesis 

Los primeros trabajos realizados por GoHer (12> 

mostraron que la pre9nenolona 1 la progesterona y la 

17-hidroxiprogesterona pueden ser convertidas a 

cortlcosterona y corttsol en preparaciones adrenocorticales 

tFig.16>. La progesterona tiene una función clave en la 

síntesis de cortlcosteroides, en donde sufre una 

hldroxilaciÓn en el C-17, en el C-21 y finalmente en el C-11 

para dar cortisol, DOC y corticosterona respectivaMente 

1121. 

Función 

Los glucocorticoides ejercen fuertes efectos 

el ~etabolismo de la glucosa, y los mineralocorticoides 

tates como la aldostercna y la DOC tienen efectos sobre la 
, 

secrecion de sales y agua. 

Los glucocorticoides incrementan la actividad 

de varias aatnatransferasas teniendo como consecuencia un 

aumento en la 9luconeo9énesis. 

Los •ineralacarticoides causan a su vez un incremento en la 

reabsorcio'n de los iÓnes Na-: Cl, HC03 .. en los tÚbulos 

distales del riñÓn, así como también en las gl~ndulas 

salivales y la mucosa Intestinal. Lo que trae como 

consecuencia un incremento en el sodio extracelular con una 

disminucioñ en la concentración de potasio en el suero y un 

aumento de éste en la orina f121. 
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B. ANDROGENOS 

Los compuestos naturales que poseen actlvjdad 

andragénica son compuestos esterofdes C-19, como los que se 

muestran en Ja figura 17, y que se d~scr!ben a contlnuaciÓnJ 

l.- La testosterona, qu~ presenta un átomo de oxígeno en el 

C-17 con una configuracioñ qen-3oxo. 

2. -La 5 oC.-dthldrotestosterona C:50C..-DHT>, que presenta un 

~rupo 3 oxo y un anillo A saturado. 

3.- La androstenediona, que presenta unñ oxtdaci~n en el 

hidroxilo del C-17. 

Sios!ntesis 

La mayor parte de la síntesis de Jos andrógenos 

se realiza en los testr"culos y en fa corteza adrenal y es 

!imitada su producctcn en los ovarios y en la placenta, ya 

~ue tos estrógenos presentes en estos sitios inhib~n 

fn~trectame~t~ la conversion de 4-adrostenediona en 

lE"stcst.e-rona. 

En los testic:ulos, la mayor pror:tuc:cion de 

andr¿9en~s se lleva a cabo en las c:lulas ~e Leydig del 

tejido tnter~ticial, r ~n ~! c~so d~ la corteza adrenal en 

Ja ~ona fasctc~Iada y reticular de este sttto 1 donde se 

;:;nc:tten .. r.::t.n l.;1s Pn::hias r'lecesar-ias para la biosíntesis de los 
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Gower y Fotherby C 13 > demostraron que al 

incubar fragmentos de testículo&, corteza adrenal y ovarios 

de la rata en presencia de pregnenolona y progesterona, se 

pu•d• obtener 17-hldroxlpregnenolona, dihidroadrostenediona 

~-androstenediol y ~inal~ente la testosterona. Por otro lado 

partiendo de los mismos compuestos la prognenolona y la 

progesterona se pueden obterier 17-hi droxi progesterona, 

4-androstenediona y finalmente testosterona. Esto indica la 

existencia ie dos patrones biosintéticos para la 

testoaterona ilustrados en la figura 18, en donde uno es el 

llamado patroñ ~- 5 que involucra a los 

5-ene-3-hldroxlcorticosteroides tales como la 

17-hldroxtpegnenolona y la dihidroandrostenedtona. 

El otro patró'n de biosíntests es conocida como el A-4 e 

incluye esteroides 4-en-3oxo, como la progesterona y la 

4-androstenediona. 

Varios trabajos han determinado la importancia 

relativa de cada uno de 105 patrones C13J 1 por ejemplo, en 

los test(culos del perro y del feto humano el patró'n ~ -5 

es el que se realiza preferentemente y en contraste el 

patró'n 6-4 más i~portante en la biosíntesis que se 

lleva a cabo en los testículos de la rata. 

Funcia'n 

Los andrógenos son responsables de la 

masculintzaciÓn¡ esto significa que mantienen en condiciones 

normales la estructura y la funci¿n de las glándulas 
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prostáticas y de las ves(culas sentnales. Al mismo tte•po 

que determinan las caracter{sticas sexuales secundarias 

masculinas tl3J. 

El efecto metabÓlíco de Jos andrógenos es la 

esttmulactÓn del anabolismo protéico que trae como 

consecuencia dos fen~menos : la disminuci¿n en la excresiÓn 

urinaria del nitro9eno prot~1co 1 sin un incremento en el 

nitró'9eno no protéico de la san9re y un incremento en el 

peso corporal y en la ma5a esquelética. 

C. ESTROGENOS 

Las hormonas estro9éntcas como el estradiol y 

la estrena se caracterizan estructuralmente, por la 

presencia de un grupo fenÓlico en el anillo A y posee 

tambi•n un 9rupo hidroxilo en las ter~inaciones de la cadena 

como en el caso del estradiol. 

La presencia de un 9rupo etinil en la posicíón 17 del 

estradiol causa i~portantes cambio& en la actividad 

b10JÓ9tca Hig.19J ( 131. 

Bicslntesis 

Los estrÓgenos se sintetizan en varias partes 

del cuerpo en qayor o menor concentración 

1.- En la corteza adrenal, donde se produce estrena en 

cantidades muy pequeñas. 



2.- La unidad fetoptacentarla, es responsable de una gran 

producción de estro9enos durante el embarazo. 

3.- La produccidn de estrÓgenos en los testículos es 

controvertida, sin embargo Longope y colaboradores <14> han 

demostrado que en este tejido se produce el 30 % del 

estrógeno total en algunas especies. 

4.- Los tejidos periféricos también son capaces de producir 

estrdgeno a partir de precursores C-19 <13). 

5.- En los ovarios ta producción de estr~genos es elevada y 

son producidos siguiendo un patroñ bifásico durante el ciclo 

menstrual y son sintetizados en el fÓliculo ovar1co y en el 

cuerpo lÚteo ( 14). 

El patrón de biosintesls de estrÓgenos mas 

frecuente, es a partir de andro'genos, como se rnuestra en la 

figura 20, e involucra la aromatización del anillo A. 

La producción de e=.tro'genos en et o·.·ar10 es 

complicada debidc a los constantes cambi~s Cülutares que 

ocurren en este tejido causad~s por el proceso del 

desarrollo folicular-, la. ovulación y la fo ... maciÓn del cuer-po 

tt..iteo. 

La p~oducc\Ón de estroSenos en el folículo 

ovarico se realiza en las células d~ la teca inte~na. 

Go~1er }' t:"otherby (131 demost:aron, mediante 

transplantes de pequeñas piezas de tejido ovárico, que las 
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células de la teca y de la granulosa son necesarias para la 

producción de los estrógenos <fig. 21>. 

Ryan y Petro (15l demostraron, que las célula& 

de la teca poseen un sistema de aromatización más eTectivo 

que el de las c~lulas de la granulosa. 

Estos resultados sugieren que en las c~lulas de 

la teca, la produccion de estrÓgenos se realiza mediante el 

patrón biosintelico ~-5, mientras que en tas células de la 

granulosa ocurr·e la síntesis de estrÓgenos siguiendo el 

patrón A -4. 

Se ha demostrado la conversi~n de colesterol a 

progesterona en tejido lÚtP.o de bovinos junto con pequeñas 

cantidades de pregnenotona y de 17-hidroxiprogesterona 

androstenedlona, estrena y estradi~l <131. 

Función 

Los estrógenos son responsables de las 

caracter(st\cas sexuales femeninas. 

La principal acción de los estrÓ9enos es la de 

controlar el crecimiento y la función del tracto reproductor 

femenino para recibir al óvulo fecundado poseen además 

efecto sinér9ico con la progesterona para mantener la 

gestación, y determina~ efectos e~tra9enitales tales como 

las caracter{sticas sec:\.~ndarias típicas del cuerpo femenino 
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as( ccnno tallbteñ •J•rcen ln~luencla sobre la secr•ctan de 

ganadatraflnas par Ja pituitaria. 

La ••trogenlctdad •• determina par la capacidad 

de la har•ona ••terald• para producir carntftcactan vaginal 

obtén para Incrementar •1 desarrollo d•l Útero cuando•• 

Inyectada en ratas h .. bras tn•aduraa u ovartecto•lzadaa 

1131. 

D. PROGESTAGENOS 

Los compuestos progeatactonales naturales son : 

Ja proge&t•rona, el pregnadloJ y Ja pragnenalona, siendo la 

mis Importante, la progeaterona. Dtcho5 compueatos po&een la 

estructura qu(11tca caract•ríst tea de 1.oa esterol des con 21 

' atamos de carbono, estructura muy stn1ejante a la de la 

t••losterona y a la de los estrágenos tFlg.22J. 

Btoslntesta 

La progesterana s• encuentra en el J{quldo 

folicular, en la corteza suprarronal y •n la placenta en 

for~a abundant•. En estos altioe se slntattza a partir del 

acetato a d•l col••terol y es Intermediaria obligada en Ja 

bio•{ntesis de todas las hor~cnas esteroides (Fig.23>. 

El cuerpo lúteo, al ser incubado • In vitre• 

con acetato produce una gran cantidad de progesterona y 

t .. btén peque~as cantidades de pregnenolona, 

17-hldroxiprog&sterona, andro5tenedlona, estradiol y estrena 
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LA el•vada praducctan de prog••l•rana y la ausencia de DHA 

d..u••tra qu• •n el cuerpo lÚt.a Ja ruta blo•int&ttca •á'• 
l•partante para la prag••l•rana •• el 11-•do patrán 6 -4 

La hormona lul•lntzante y el AHP cÍcltco pued•n estiaular la 

s{ntesl• de progesterana • in vitre • en el cuerpo lÚteo. En 

el ovario, durante la fase folicular, la produccto'n de 

pro9eaterona, es 1nst9niftcante, pues la ••yor producción de 

esta acurr• en la fase lÓtea (13J. 

Functán 

La progeaterana posee una acción directa sobre 

el Útero p•r•ilienda la i•plantactán del huevo y •anteniendo 

' ' ' el e•tado de gestacion. Estimula tambten Ja praliferacton 

del enda.etrto, que au••nta de ••pesar y cuya& glándulas 

ta11an aspecto de serrucho, secretan moco y elaboran 

9lucÓgena. 

Su administracio~ prolongada detiene o alarga 

la• ciclos aenstruales e lmplde la ovulaclÓn probablenenle 

inhibiendo la secreción de gonadolrofinas hipofisiarias 

116). 

La progesterona tiene acciones sinilares aunque 

mas deblles que las mostradas por los corttcosteroides, de 

tal fDrMa que prolonga la vida de Jos animales carentes de 

suprarrenales, oat(•úla la retenci¿n del sodio y del agua y 

la perdida de potasio, adem~s provoca un llgero catabolis•o 

protéico ( 16>. 
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ACCION DE LAS HORMONAS ESTEROIDES SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO 

Los mecantsmog de control del hipotálamo son un enlace 

entre el medio ambiente y el sistema endÓcrino 1 que es vital 

para el proceso reproductivo. Muchos factores ambientales 

como la luz, la temperatura, el trauma y las est{~ulos 

sexuales son recibidos por receptores sensoriales y 

conducidos hacia el hipotálamo mediante una serie de 

complicados patrones neuronales, convlrtlendose en se~ales 

neurosecretoras transmitidas posteriormente a la glándula 

pituitaria. Aquí la lnfor•actón es traducida produciendo 

hormonas cuyos tejidos blanco son las gónadas, las que 

sufren cambios en su secrectdn hormonal y en la produccidn 

de 9&11etos o en ambos. 

Después de la diferenciación de los testículos y de los 

ovarlos, aparece la actividad secretora d• dichos o-r9anos 

que en el macho es determinante par'a la diTerenciaciÓn de 

los á'rganos reproductores internos y de los 9enitales 

externos. Este concepto puede aplicarse tambl~n a la función 

cerebral, ya que el cerebro de la rata macho y de la rata 

he~bra difieren funcionalmente. Esta diferencia que es 

causada, por la presencia de ciertas hormonas esteroides en 

la etapa perinatal, se manifiesta en el adulto (17-22>. 

En la rata hembra adulto la liberación de 

9onadotrofinas durante el ciclo estral, controla la 

ovulación 123,24> y la conducta de lordosis. En la rata 

macho la administraci¿n de hormonas ov4ricas no origina la 
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elevacto'n de la hor·mona luteinizante, ni estin:iÚla la 

condu~ta de lordosis (23-27>. 

Cuando la rata hembra es expuesta a la 

testosterona los primeros días, despu~s del nacimiento, el 

adulto mostrará cambios muy marcado~ ya que no presentara el 

ciclo de 1 iberacio"n de la hormona lutein12anle, n1 lordosis 

mostr-ar~ ciclos ar.ovulu..tor1os y ser;;{ est.eri l (27-291. 

Tarltel in dernostro', que el efecto producido por 

la testosterona en la rata y en otras especies durante la 

etapa perinalal, es el de la masculinizacio'n de los 

genitales externos y ad~~~s afecta el control del eje 

hipofisiário gonadal l30). 

Olsen y Tar·ttelin r-eal1zaron estudios en 

hembras de algunos roedores y propusieron que la 

aromatizaci¿n de los andro'genos en estrcigenos es importante 

en la masculinizacio'n de dichas hembr·as. 'fa que la 

testosterona es metabol 1 z.ab le a estr Ógeno en el s.1steMa 

nervioso central (31-32). 

Si la hembra es gonadect~m1~aaa en la etapa 

perinatal y en lo etapa ajul~a se le reali=a un transplante 

de ovario, 
, , 

tendra ta capac1daa de ovular y presentar·a 

respuesta de lordosis. Ya que la hembra gonadeclcmizada 

la etapa neonatal se c:ornpor·ta de for·ma s1m1 iar a la hembra 

normal, por lo que se ha sugerido que los ovarios juegan un 

papel poco impar t&1..te- la dlfL-renc:iac1Ón se-,.;u.al l25). 
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En contraste, si a la rata macho reci'íl nacida 

le son removidos los testlculos, el adulto presentará una 

marcada alteracio"'n en la conducta sexual, ya que al 

administrar 1 e estrógenos y progest.erona mostrara' 1 i ber·ac t &'n 

c(clica de gonadotrofinas y lordosis t33-36). 

En resúmen, podemos dec1r que la asociac1o'n 

entre el campar tamiento sexual y los eventos endd'cr inos es 

mediada por el sistema r1ervioso, de tal manera que para 

comprender los efectos de la secrec1o'n hormonal sobre el 

sistema nervie.so, es necesario conocer tant.o los event.os 

enddcrinos que afectan el comportaniento, como la 

particlpaciJn de la actividad neural en la secrecid'n 

hormonal (3:'-39). 

Es i~portante saber, que el cerebro es el 

productor de hormonas • maestras • , que son las hormonas 

1 iberador·as producidas en el hipotcÍlamo, las c:uales regulan 

la liberac:lo'n de las hormo~as de la pituitaria anterior, no 

e-s ~orp1·c:nd-:-nle e11to1,c:es que cier lus carnb1os en la conducta 

animal este-n asociados con la se-creciÓn de las hormonas 

liberadoras del t.ipotálamo y con otro tipo de hormonas. Por 

lo tar:to, el s1sl.?ma 1"11::•1'.,ioso 'i el sistema end&'c:rino son 

vit3les en la re9ulac1~n y control de la reproduccio'n t de 

la conducta sexual lFi9. 24). 

Para poder comprender esta interacción 

neuro-harmonal o neuroendocrina es conve-niente anal izar, los 

mecanism~s de ac:c:lo'n hormonal e-n el ~1::.tema nervioso y la 
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accton del sisteMa nervioso sobre el sistema endácrino. Los 

prtneros pueden exillltnarse mediante la acctoñ de las 

hormonas sobre la conducta y determinando el sitio de acctcin 

de dichas hormonas C40-42J. 

Los eventos cerebrales son la base de la 

conducta, sin embargo se ha sugerido que las hormonas pueden 

afectar Ja expreslo~ de Ja conducta sexual mostrando tambi~n 

que las dosis de testosterona requeridas para mantener el 

comportamiento sexual del macho adulto son bajas en 

' comparacton con las concentraciones necesarias para mantener 

la functdn norMal de los test!culos y la espermatoge~esis. 

El control del comportamiento sexual en la rata 

macho castrada depende má's del efecto organizador que del 

efecto acttvador de las hormonas esteroides circulantes. 

Debido a que tas hormonas afectan la funci¿n de las áreas 

centrales del cerebro, actuando sobre el sistema nervioso 

periférico y los estímulos aferentes de los receptores 

sensoriales localizadas en los 9enitales Ú otra parle del 

cuerpo 143,44). 

Los resultados obtenidos apoyan la pasibilidad 

de que el estradiol altere la transcrtpctcin en el cerebro de 

la rata neonatal, sin embargo parece poco probable quo el 

e&tradiol pueda alterar Jos eventos post-transcripcianaJ~s 

tales co110 la establ l idad de! RNAm o la uni~r1 del RNAt al 

complejo pol tsamal. 
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La hipd'f is is no es un agente independient.e 

sino que es controlada especfticaraente por· el hipot.Ílamo. En 

las células neurosecreloras del hipol~lamo basal medio o de 

la regtó'n de la eminencia media son producidos los factores 

de liberacio'n de la hormona luteinizante lLH>, de la hormona 

fol (e·.:. lo ~stiM1..dante tFSHl t del factor de inhibicio'n de la 

prolactina IPIFI. 

Esta área del hipot.Íla1o10 esta unida a la pituitaria anterior 

por el siste:-ma porta-hipofisiário que lleva la sangre de la 

región de la e-mir.e:-1c:1a media a la hipó'+1sis l45,46J. Esta 

cowJni cae io'n permite que pequeñas cantidad es de hormonas 

liberadoras producidas en el cerebro puedan alcanzar a la 

pi tul lar i a. 

Otro grupo de procesos que juegan un papel 

importante en la regulacio~ de los niveles de esteroides 

circulantes son los llamados mecanisfllos de autoregulacidó o 

mecanismos de retroal imentaciÓn, los cuales pueden 

involucrar efectos positivos o negativos. 

Todas la~ hormonas esteroides sufren 

incrementos en sus concentraciones sanguíneas, produciendo 

Lin ef1?i:to inhibidor sobre Ja secreciún de hormonas de la 

pttL1ttaria, teniendo como resultado una disminución 

posterior de la produccto'n de esteroides. Esto signiiica que 

si el e5trógeno o el andrógeno es adm1nisl1·ado er1 un per~!odo 

de tiempo largo, se observará una dism1nuc1Ór1 la función 

de los testículos o de los ovar1os, s-=-9Ú11 se-a 1?1 caso. En 
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tanto que una disminución de tas hormonas circulantes provee 

de un estfmulo para incrementar la produccioñ de hormonas 

hlpofisártas, con el consecuente aumento en la produccion de 

los esteroides gonadales (221. 

En ciertas circunstancias la in>•ecciÓn de 

estrÓgenos provoca un incremento en la Jiberactón de la 

hormona tuteinizante, la cu~l incr~menta la secreci¿n de los 

estrógenos por el ovario (40>. 

S0dersten sugiere que el tratamiento con 

benzoato de estradiol en ratas intactas un dfa después del 

ciclo estral. est.imÚla la conducta se'Jo:ual al inducir la 

secreción de hormona lutetntzante, la cual activa a su vez 

l~ secreción de progesterona en el ovario t45). Este efecto 

de retroalimentación positiva, juega un papel importante en 

el aumento de la secreción de la hor~ona luteinizante, 

necesaria para Ja ovulación. 

La e~posici~n prolonsa~a ~ conce~~racic~es 

altas de estradiol y progester·ona, produ::i1as ¡:.cr el cuerpo 

JÚteo • tiene un efecto ne9ativo sobre la secreción de las 

hormonas t~utfnir~~t~ y 1~1rculo estimulante, manteniendo 

inhibida la ovulación. Esto so;; observa er. las espe-cies que 

poseen un ciclo estral largo. Estos eventos est~n presentes 

dUri"nt'=' et embarazo c:t.1~ndo sori producidas grandes cantidades 

de pro~esterona y estrógeno. 
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El papel dual de los test{culos y de los 

ovarios en la gametogénesis y en la esteroidogenesis es 

uno de los ejemplos de la coordinación compleja de muchos 

procesos involucrados en la fisiolog{a de la reproducctdn 

ya que los esteroides gonadales juegan un papel doble, 

pues mantienen las funciones del sisteBa reproductor y 

regulan la conducta sexual <37}. 

El cerebro y la glándula pituitaria presentan 

sitios específicos para la acctoñ de varias hormonas 

esteroides, las cuales activan en -forma combinada ciertos 

eventos neuroer.docrtnos y facilitan la presencia de 

alCJUnas conductas (36,481. Los efectos producidos por las 

hormonas esteroldes pueden ser clasificados en dos grupos 

de acuerdo a la acción que ejercen dichas hormonas 

Efectos activadores y efectos organizadores 

!.-Efectos activadores .-

Los efectos activadores son aquellos que 

facilitan los patrones neuroendocrinos pree~istentes, o 

los tipos de conducta que son reversibles cuar1::10 la 

hormona desaparece, es decir podemos considerar a los 

efectos activadores como facilit~dores de la conducta, tal 

es el caso de la hormona lutetntzante CLH) que induce la 

ovulacto'ñ. 

Otro ejemplo, es la presencia d~ los estrÓgenos 

' circulantes, que facilitan la ltberacion de las 
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9cnadotrofinas, activando la conducta sexual fem&nina en 

la rata hembra adulta C36). 

En este 9rupo se encuentran, también los 

efectos que modifican las respuestas de la conducta 

sexual, como &s el caso de la hormona 1 ibe?radora de- la 

hormona lute1nizante, qu& ha sido observada como 

faciJitadora de esa conducta en las ratas hembras 

ovartectomi2adas y tratadas neonatalmente con estradiol 

(48). 

En el caso de la rata macho la presenc!a de 

las hormonas esteroides producidas por los testículos, 

durante las primeras horas de vida, aumantan la tencteoc1a 

a la monta en la etapa adulta f22J. 

Otros ejemplos de este tipo d.e efectos son: 

la acción del estradiol como facilitador de lo lordosis, 

la actividad motora / la conducta ffialernal en la rata 

hembra (37). 

La presencia de testosterona en la rata macho y en ou·as 

especies animales, masculiniza los 9en1tales ~xternas y 

afecta el control del eje hipotálarno-ilipdf1sis-9Ónada 

(30). 

Existe también, una &st,..e-cr1a. relación ló"nlre 

la conce'ltraciÓn de las hormonas ~steroie1es y la secreción 

de la hormona del c:,..et:imjerito lGH>. Se ha obsef'Vado que a. 

dosiE baJ~S de estr&9&no hay uh incremento en el 
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c~ecimientc y contrariamente a altas concentraciones de 

estró9eno hay una disminución en el crectnienta. Esto 

puede deberse a los efectos moduladores de los esteroides 

sexuales sobre la respuesta de la pituitaria a la hormona 

del crecimiento o sobre la hormona de liberación del 

hipotálamo (47>. 

Er. la figura 25 se muestr·a uri esquerna que 

explica como los estercides gonadales pueden tener efectos 

activadores sobre la respuestas de las neuronas en el 

sistema nervto~o central del adulto. Para explicar esta 

acción, se ha sugerido que los esteroides entran en el 

citoplasma y se unen a un r~ceptor específico y este 

complP.jo esteroide-receptor· es llevado dentro del núcleo 

dond~ un nuevo RNA mensajero es formado (33). Es decir 

las hormonas asteroides actúan sobre el tejido rnediante un 

mecanismo que involucra la $Ínles1s del RNA y de las 

protc·Ínas del cereb1 ... o. Estü. actl\11dad e:-s controlada 

mediante ~o~pleJDS intranucleares 'receptor-esteroide), 

que facilitan la unión ae la hormona a lo& sitios 

aceptcres en la cromatina t37). 

Se- ha su9~r¡do un dillorf1smo se ...... al del RNArn 

en el sistema l{mbico de la rata neonatal, en donde la 

transcripción cerebral al administrar testosterona a ratas 

hem~ras recii~ naci~as incrementa la exprestdn de al9~nos 

genes ers el are.-a preóptica d&l hipotálamo. También es 

posi~Je que las hermanas estercid&s actúen directamente 
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sabre la Membrana de las neuronas como moduladores locales 

de la comunicació'n dendrítica (37). 

El producto de la acciÓn hormonal puede ser 

una enzima o un cofactor, que estimÚla la síntesis de 

proteínas receptoras o bien la hidrÓJisis de algunas 

horMonas co•o la hDrMona liberadora de la hormona 

lutet ni zante (LHRH> • El efecto neto de uno o de todos 

estos eventos es la facilttaciÓn o la inhibición de la 

func:tÓn neul"'onal <37). 

2.- Efectos or9antzadores 

Los efectos organizadores son aquellos que 

aparecen durante una etapa específica del desarrollo y se 

encargan de organizar a nivel molecular los aspectos de la 

conducta y de la función neuroendocrina en una etapa 

anterior a la aparicidn de la hormona C36J. 

En la rata durante el desarrollo embrionario les Órganos 

sexuales sufren una diferenciación que es determinada por 

el sexo 9enetico del an1Mal (37>, esto quiere decir que el 

tejido 9onadal queda irreversiblemente diferenciado 

durante los primeros d(as de vida de la rata. 

En la mayoría de los ani~ales a excepción de 

la rata, las hormonas testiculares, deterBinan en el 

per{odo intrauterino la diferenciacion tanto del cerebro 

como del tracto reproductor masculino, partiendo de un 

patron sexual básicamente femenino. 
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En la rata macho, las secreciónes 

testiculares continúan por más de una semana despue"s del 

nactqtento tiempo en el que se raliza la diferenciación 

del cerebro. Esta diferenciación es poco afectada por 

manipulaciones pastnatales posteriores. 

Algunas posibilidades de la acción 

or9anizadora de los esterotdes sobre el desarrollo de la 

sensibilidad neuronal se presentan en la figura 26. En 

donde la hormona actúa como un modulador local de la 

función dendrítica. 

Las hormonas asteroides pueden alterar 

directamente las características de la superficie de las 

neuronas, situación crítica para determinar el tipo de 

unto'n final, pues sera muy importante para la 

compartamentartzacidn del cerebro del adulto, si la célula 
, , , 

realiza un reconocimiento celula a celula o bien una 

atracci6n con otra célula 137). 

Estas hormonas pueden tambien producir un cambio 

permanente en el cerebro a través de la acci~n directa del 

esteroide o del complejo hor~ona-receptor, sobre la 

cromatina, alterando la actividad gen¿mica. Esto es, la 

accio'n de Jos esteroides sobre el desarrollo del sistema 

nervioso central provoca una alteracidn en la actividad 

9enó'mtca en una etapa espec{fica del desarrollo 137l. 

Se ha sugerido que el efecto organizador de 

los esterotdes puede no estar restringida al período 
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perlnatal, porque existen otras condiciones en las cuales 

el esteroide puede alterar en forma permanente la funci&n 

cerebral, por ejemplo, el tratamiento de ratas macho con 

estró'genos, después de realizar una lesibn lateral del 

septum, induce la lordosis C49-51J. 

Las ratas hembra expuestas a dosis bajas de 

andrógenos en una edad muy temprana, presentan ciclos 

anovulatorios C37>. 
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FIG:24REPRESENTACIÓN ESQUEMÁTICA DE LAS POSIBLES INTERACCIONES RECIPRO­

CAS, ENTRE LAS HORMONAS DE LA PITUITARIA,LA TIROIDES,ADRENALES Y 

LAS HORMONAS GONADALES. ( 35 ) . 



ENZIMA 
COFACTOR 

ALTERACION POTENCIAL 
DE LA MEMBRANA. 

'\~ 
"'LIBERACION DEL NEUROTRANSMISOR 

Y/O MODULADOR LOCAL. 

FACILITACION O INHIBICION TRANSITORIA 
DE LA FUNCION NEURONAL. 

FIG. 25 REPRESENTACION ESQUEMATICA DEL POSIBLE MECANISMO, DE LOS 
EFECTOS ACTIVADORES SOBRE LOS ESTEROIDES GONADALES (E) 
EN EL CEREBR:l ADULTO R-E COMPLEJO RECEPTOR-ESTEROIDE. 

(37), 
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NEUROTRANSMISOR. 

FJG. 26 REPRESENTACJON ESQUEMATICA DE LOS POSIBLES MECA­
NISMOS DE ACCION DE LOS EFECTOS ORGANIZADORES DE 

LOS ESTEROIDES GONADALES (E) SOBRE EL DESARROLLO 

CEREBRAL ( 37). 
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GONADECTOMIA Y TRATAMIENTO SUSTITUTIVO 

Para conocer los efectos de la 9onadectomla 

sobre el comportamiento sexual de la rata y las 

consecuencias del trataniento sustitutivo con hormonas 

esteroldes, es necesario establecer las caracterlsticas 

•normales• de ta conducta sexual en hembras y machos 

i ntact.os. 

Normalmente las hembras presentan ta conducta 

de lordosis, que consiste en una flexión cóncava del cuerpo 

acompa~ada de una desviación lateral de la cola y del 

cuello. Presentan además movtmieto de tas orejas, saltos 

contlnuos y emiten sonidos caracter(~ticos. 

En los machos, tos parámetros del 

comportamiento sexual son : Ja monta, la intromisión y la 

eyacutactón. 

El efecto de la gonadectcm!a (castraci~n>, 

sobre el comportamiento se~ual de las ratas, depende de la 

etapa del desarrollo en que se realiza la castracion y de la 

hormona administrada la etapa adulta para activar la 

conducta t50l. Para conocer estos efectos se realizaron 

estudios, donde las ratas ~ueron castradas; pocos ninutos 

después de nacer y a las seis y veinticuatro horas después 

del parto. Otro 9rupo fue castrado a los noventa dlas de 

edad. A todos Jos grupos se les admtnistr¿ testosterona, 

inmediatamente después de la clrugla, y después de seis 
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semanas&• realizaron pruebas d• manta, usando como testi9os 

rataa a las que se les reallzÓ la misma cirugía, pero sin 

quitar las ganadas (•sha.m•>, obteniendo los siguiente& 

res;ultadas 

En la etapa adulta las ratas Macho castradas 

pocos minutas después del nacinlento presentaron bajos 

porcentajes de monta en presencia de he~bras receptivas y 

requirieron de un tratamiento más prolongado, que los nachos 

ca&trados varias horas después del nacimiento para presentar 

la misma conducta. 

Esto explica por que la re~ocidn de los 

test(culos en los machos el mismo día del naci~iento evitó 

el incremento normal en la concentractdn de testosterona en 

sangre la que se presenta en machos normales durante las 

primeras ho~as después del nacimiento. Esto demuestra que la 

presencia de testosterona en el macho en las primeras horas 

de vida es importante para establecer la sensibilidad 

•sexual• del macho como respuesta a la estimuJaciÓn 

andrógenica en la etapa adulta. 

La castración en la etapa neonatal tiene 

efectos dram~ltcos en la conducta sexual masculina del 

adullo , ya que los machos castrado5 en ese perlado muestran 

muy pocos movinaientos asociados a la intromisi6n y a la 

eyaculacidn en comparac~ún con los machos normales cuando 

los machos son castrados cuatro días después dal nacimiento 

estos requ.ieren dE- una estimulacidn andrdgentca para 
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desarrollar normalmente la capacidad de lntraatstÓn y d9 

eyaculación. Esta respuesta esta ligada a la presencia de 

testosterona en el suero de la rata, entre las cero y las 

cuatro horas despuJs del nacimiento y es determinante en el 

desarrollo de la conducta sexual masculina C22>. 

Se ha observado en la rata hembra intacta, que 

ur1 tratan1tento con testosterona en la etapa pertnatal, 

estimúla la monta en la etapa adulto cuando se coloca en 

pres&ncla de hembras sexualmente receptivas, lo que implica 

que la esttmulaciÓn neonatal con hormonas contribuye al 

desarrollo potencial del comportamiento sexual •ascullno 

tantD en las ratas hembras CDlltD en los machos. 

La esttmutactdn hormonal perlnatal produce 

efectos organizadores, en la Columna vertebral, el pene y el 

cerebro .Esto es una GVidencia de que la testosterona activa 

el comportamiento de monta en el macho adulto al actuar 

sobre las células del ~rea pre&ptica media. La iaplantaciÓn 

de pequeñas cantidades de testosterona o estr69eno en esta 

drea del cerebro en la hembra neonatal induce la presencia 

de conducta de monta en la etapa adulta, sin modificaci~n 

al9una en la morfolo9(a periférica, lo cual su9iere un 

efecto organizador en el tejido preóptico. Se puede decir, 

más espec(ficamente, que la presencia de testosterona 

durante las pri~eras horas despue~ del nacimiento organiza 

el tejido preÓptlco, para que la hormona active la conducta 

66 



&exual manteniendo la tendencia de los machos a la manta de 

hembras sexualmente receptivas. 

Un tratamiento neonatal con dosis altas de 

testosterona incrementa la sensibilidad del adulto al 

propionato de testosterona, si se compara con la respuesta 

de ratas no tratadas, esto se nuestra por la diferencia, en 

la conducta de monta de los animales adultos. Estas 

diferencias no estan relacionadas con los niveles de 

hormona endógena <Sll. 

El tratamiento con benzoato de estradiol de las 

ratas castradas durante los primeros días de vida es más 

eficiente que el tratamiento con benzoato de testosterona 

para estimular la eyaculactdn el adulto en respuesta a un 

tratamiento con propionato de testosterona. 

El tratamiento con un antiestro9énico en la 

etapa neonatal, inhibe ta eyaculación del animal adulto este 

resultado es una evidencia de que el cerebro de la rata 

neonatal convierte a la testosterona en estradiol, para 

establecer la conducta de monta en el adulto 152,67). 

El tratamiento con testosterona de las ratas 

macho castradas neonatalmente, estimdla el desarrollo del 

pene, y de las papilas carnificadas de las glándulas del 

pene l30 ). 

La presencia de estradiol en el cerebro de la 

rata macho neonatal está involucrada en el desarrollo de 

67 



•~bas conductas sexuales, la de lordosis y Ja de monta, pera 

la presencia de una de éstas, en el adulto en respuesta a un 

eatt~ulo hor~onal, depende de la concentración de hormona a 

la que haya sido expuesta el animal perinatal. Es decir 

bajos niveles de estradlol, estlmÚlan la lordosis e inhiben· 

la eyaculación en el adulto, y altos niveles de estradtol 

suprimen la lordosis y estimúlan la eyaculación en la rata 

adulta. Esto sugiere que en ta rata macho, el e»lradlol 

formado a partir de testosterona aparece durante los 

primeros cinco días de vida, en cantidades que rebasan un 

umbral de concentración, inhibiendo el patrón de conducta 

femenino preexistente e induciendo un patrón de 

comportamiento masculino Ce~ecto organizador>, el cuál se 

manifiesta en el adulto, en respuesta a la estimulaciÓn de 

las hormonas 9onadales tefecto activador>. 

En) la rata hembra el estradiol aparece después 

de los primeros cinco días del nacimiento y lo hace en 

concentraciones bajas, que no alcanzan el umbral necesario 

para que se realize la masculinizacián manteniendose 

entonces el patrón de conducta sexual fe~enino (39,56>. 

Se ha encontrado que el comporta.miento de 

lordosis puede ser inducido mediante una estlmulactón •anual 

en ratas macho castradas, después de un tratamiento con 

benzoato de estradiol o proptonato de testosterona y este 

efecto puede ser eliminado al administrar un antiestro9énico 

como el etamoxilrifetol CMER-25) 1 lo que indica que el 
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estrógeno esta involucrado eri la. regulación de la lordosis 

en las ratas macho intactas y en las ratas macho tratadas 

con propionato de testosterona, un tratamiento con dosis 

bajas de ben2oato de estradiol en combinación con 

dthtdrotestosterona, disminuyen los efectos del propionato 

de testosterona. La inducción de lordosis por el propionato 

de testosterona depende de- la cor1versiór. de testoste-rona a 

estro9eno in •vivo•, mediante una reacción de aromatización 

(55,57,58,60-62). 

Investigaciones recientes han demostr·ado la 

necesidad de la participacidn, tanto andro9,nica como 

estr-ogénica en la activación de- la conducta de lílonta, 

ratas macho castradas, al administ~ar una progeslina 

sint6tica, la noretisterona lNETJ, la cual es metabolizada 

en sot..-NET que tiene aiinidad por los receptores 

androgénicos t 3 o<., 5 eo<.-NET ;1 3 f' , S 0(.-NET que in te rae túan 

con los sitios de unu5n del eslra.diol 1 teniendo como 

resultado la activaci6r1 de l.;¡ cor1duct.a sexual (129-1821. 

La c.onci?ntrac.iÓH de le-slosterona el suero de 

las ratas macho, generalmente alta para poder mantener el 

comportamiento sexual ya que Ja coversión de testosterona a 

estr6geno y a metabolitos a~omatizables es de gran 

importancia en el control de la c.01lducta sexual t391. 

En la rata la secreciÚn de la hormona 

luteintzante por la pituitaria depende del ciclo de 

luz-obscuridad y ~ste se presenta con una period1c.1dad de 
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veinticuatro horas, esta periodicidad varla en las ratas 

macho normales y tariblJn en las ralas ovariectomizadas 

tratada• con un eatrágeno. Un tratamiento neonatal con 

t•atosterona aumenta esta variación, de tal forma que se 

puede asegurar que las secreciones testiculares perinatales 

hacen que el comportamiento sexual de las ratas macho se~ 

menos dependiente del ciclo luz-obscuridad que en el caso de 

ratas hembra, esta dependencia puede ser incrementada 

mediante una castración neonatal l59,63). 

Se ha sugerido que otro de los efectos de la 

castractdn es la desensibilizacion gradual del cerebro a la 

testosterona y como consecuencia es necesaria siempre 

cantidad mayor de testosterona para la rehabilitación de la 

conducta durante un lapso de tiempo largo (53 1 64>. 

Al realizar un tratamiento neonatal con 

ben2oato de testosterona, benzoato de estradiol o benzoato 

de dihidrotestost&rona en las ratas castradas se observJ que 

el benzoato de estradiol es el más potente en la 

restauración de la función de los testículos t52 1 64 1 65J. 

Estos resultados sugieren que la aromatización d~ la 

testosterona es fundamental en el desarrollo de la conducta 

sexual, lo cual se apoya en la real izaci6n de experimm1tos 

con anttestragenos o con inhibidores de la aromatizacibn 

inyectados a rata~ machos neonatales, lo cual tiene como 

resultado una dlsmtnuciÓn de la eyaculación y un aumento de 
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la lordosla en ta etapa adulta, en comparación con las ratas 

macho adulto Intactas (52 1 54 1 59 1 66-69). 

En las ratas he~bra la ovariectomfa elimina la 

lordosis la cual puede ser restaurada gediante un 

tratamiento estrdgeno y progesterona, y afecta la 

secreción de ta hormona tuteinizante, independientemente de 

la esttmulactón hormonal durante la vida neonatal y 

prepuberal. Sin embargo la influencia ovlrtca se demuestra 

al encontrar que e~isten concentracidnes elevadas de 

estrdgeno en las ratas de quince dfas de edad C?0-74J. 

Las ratas hembra intactas presentan 

comportantentos sexuales masculinos tales como la monta que 

decrecen con la ovariectomfa. Y Ja ad~inistraci6n 

subsecuente de estrógeno o testosterona incrementa la 

presencia de dichos patrones. Lo que demuestra que las 

hormonas ov,rlcas posiblemente están involucradas en el 

con.trol hormonal de 1 a conducta de monta en 1 as ratas 

hembras intactas (72,751. 

Mediante el uso de un antagontsta estrog~nico 

se han podido demostrar los efectos estimulantes de los 

estr&genas en la cornificaciÓn vaginal, el desarrollo 

uterino y la conducta de lordosis en las ratas 

ovariectomizadas (57,58,76>. 
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LESIONES CEREBRALES E lMPLANTAClON HORMONAL 

Estudiar el efecto de la& hor•onas esteroidea 

aobre •l tejido c•rebral, no es sencillo debido a la 

ca•Pl•jidad y heterogeneidad anat&nica del cerebro. Para 

ello es necesario, en pri~er lugar, localizar los sitios 

receptores para dichas hor~onas. Estudios autaradiográ+icos 

han revelado la existencia de receptores espec!ticos para 

log diferentes grupos de hormonas esteroides; andrógenos 

estrÓgenos, progestégenos, gtucocorttcoides y 

nlneralocorttcoides (4). 

Existen dos caminos para localizar los sitios 

' donde actuan tas hormonas esterold~s en el c~rebro : 

a l.- Lealones cerebrales. 

El pri~er camino involucra la destrucción de 

áreas eepec{ftcas del cerebro y la administración posterior 

d• hormonas (figura 271. Con P:>tL' metodo se ha mostrado que 

el hipotálamo es un rc<giÓn del cerebro Ínt\mamente 

relacionada con el control hormonal del proceso 

reproductivo. Las lesiones producidas ~n este sitio, tienen 

como consecuencia la desaparición de lo~ patrones de 

conducta en las hembras y los machos de muchas espacies. La 

disminución de la conducta va acomp~hadn en este caso por la 

atrofia de las gónadas y de las estructuras sexuales 

accesorias, lo que demue~tra que la lesiÓn ha interrumpido 
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el patrón neuroendócrlno en el eje, 

hlpotátamo-hipóf lsl&-gbnada. 

Al atrof larse el sistema reproductor hay una 

dlsmtnuctdn en la conducta sexual,como resultada del daño 

producido en las regiones dependientes de la hormona por 

ejemplo; cuando se produce una lesión en el hipotálamo de 

ratas hembras o machos gonadectomf zados el tratamiento 

posterior con testosterona o estrÓgenn y pro9esterona puede 

o no dar como resultado la recuperacl6n de la conducta 

sexual. Si la conducta no reaparece despuds de la terapia 

sustitutiva, se concluye que ta lest6n ha removido tejido 

que corresponde dlrectaBente a la acción de la hormona 

causando la supresión de la conducta sexual como respuesta 

1771. 

El hipot,lamo produce los factores de 

llberacidn necesarios para que la pituitaria secrete las 

hormonas 9onadotr6ficas. 

Varios autores han demostrado que las lesiones 

producidas en el hipot4lamo anterior, tanto en ratas hembras 

como en machos, entre los 25 y 29 días de edad inducen una 

pubertad precoz, la cuál es detectada por el creciniento de 

las g~nadas y de las est~ucturas sexuales secundarias, y por 

un in~remento de la concentración de hormonas gonadales en 

sangre <87,88,94,951. 



Este efecto no es debido a una estimulaciJn 

el&ctrtca si~ple del hipot~lamo ya que Zorrow y Denenberg 

han mostrado que la estimulacibn etectrica no alte1 a la edad 

en que Be presenta la pubertad (87). 

Lesionar el area pre~pttca media del hlpotal,mo causa 

efectos draMátlcos en •a conducta sexual sin embargo, los 

efectos y la intensidad de estos, varian dependiendo de la 

especie y edad del animal en estudio (90 1 79,BO>. Cuando las 

lesiones se producen en la parte media de la amf gdala se 

afectan los mecanismos de secrect~n de las 9onadotrofinas 

antes de la pubertad C84,B6l. 

La estimulact6n eléctrica en la parte 

cortlcomedial de la amígdala retrasa la pubertad mientras 

que las lesiones en este sitio preveen la inducci~n de una 

pubertad precoz por los estr6genos. La estimulact&n en la 

región media de la a~lgdala incrementa la secreci~n de la 

hormona fol(culo estimulante en ta rata hembra y en la rata 

macho estimula Ja espermatogánests y la producci6n de 

hormonas por los testlculos (84)ª 

Las funciones de las regiones individuales del 

cerebro en la rata prepuber son opuestas a las que presenta 

la rata adulta, de tal forma que en ta hembra joven el 

hipocampo y la am(9dala lateral facilitan la secreci~n de 

gonadotrofinas. La estlmutacicin el~ctrica o electroquímica 

en el hipocampo o en la a~lgdala lateral bloquean la 

secrecidn de gonadotrofinas (88,89). 



En el nacho adulto la estimulaclÓn de la 

amlgdala incrementa la concentración de la hormona folículo 

estimulante en el suero, lo cual indica una alteración en el 

control de las gonadotrof inas. 

Las lesiones en la re9ió'n del septum facilitan 

la conducta sexual femenina en ratas hembras y nachos, lo 

que sugiere que en ambos sexos esta región cerebral ejerce 

una Inhibición sobre la conducta de lordosis. Cuando a las 

ratas macho que normalmente presentan lordosis, se les 

producen lesiones en el septum pueden superar el nivel 

femenino de lordosis <Bl>. 

Gerall, Dunlap y Hendricks (72) sugirieren que 

la exposición a estrd9enos cerca del perlado de la pubertad 

ratas macho a las que se les injerta tejido ovárico puede 

tener efectos duraderos, después de una lesión septal 

realizada cincuenta días despu~s del nacimiento, donde la 

presencia del tejido ovárico facilita la conducta de 

lordosis. 

Los machos con lesiones en el septum, a los 

cuales no se les injerta el tejido ovárico después de la 

testón, no presentan un incremento en la conduela de 

lordosis. Sin embargo, si los machos con lesiones y 

castrados se les realiza un tratamiento diario con benzoato 

de testosterona, un mes despué"s de la ciru9fa muestran 

Incremento significativo de la conduela de lordosis, al 

tratados can estrcigeno varias semanas despuJs. 



La terapia sustitutiva no puede hacer 

reversibles los efectos de dlcha lesicin, solo indica que la 

lesi~n ha removido tejido necesario para la manifestación de 

la conducta, y que el área removida puede ser una re9lÓn 

sensible a la hormona, o bl~n una estructura escencial sin 

ta cual la regtén sensible a la hormona no puede producir 

sus efectos funcionales. 

Un problema general es la dificultad para 

interpretar los efectos de la lesión sobre el tejido 

cerebral, ya que puede destruir centros neuronales (cuerpos 

celulares>, o bl~n puede destruir tos conductos que van de 

una ~rea a otra. En los casos de la estimulaciÓn de la 

conducta, se ha demostrado que el depósito de tónes durante 

la producción de lesiones electrol{ticas con electrodos de 

acero, pueden producir un efecto irritante crónico que 

·estimula a las neuronas (77). 

Recientemente se han realizado estudios acerca 

de las lesiones en el núcleo dimÓrfico sexual de el ~rea 

preÓptica medta encontrando que dichas lesiones causan una 

dtn~tnuctÓn solo en la conducta sexual masculina <mental en 

ratas ovariectomt2adas tratadas cnn testosterona, pero dicha 

lestdn no produce ning~n cambio en la conducta sexual 

fe11enina o en su orientación sexual <92l. 

El Órgano vomoronasal <VNOJ una estructura 

tubular situada en la porción ventral de la cavidad nasal la 

cu~l se proy~cta hacia el bulbo olfatorio accesorio CAOB> 
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que se conecta a Ja vez con la am{9dala cortfcomedial y de 

ahf al area preóptlca media y al n~cleo ventromedial del 

hipotátaMa, observando que tiene influencia sobre la 

conducta maternal y tambi~n en la supresión de Ja ovulación. 

Se ha observado que al extirparlo disminuye la presencia de 

lordosis y que los movimientos y saltos caracterfsticos de 

la conducta sexual en la rata hembra desaparecen. Estos 

efectos, que pueden mitigarse con la administración de los 

estrÓ9enas y Ja progesterona, desaparecen totalmente por 

fnyeccfoneos de estrógeno)' de la hormona l lber-adora de la 

hormona lutefntzante C93). 

En conclusión se puede decir que existe una 

diferencia acorde al sexo, en la función del hipocampo y de 

Ja amígdala, pero no en la ~unción d&l área preÓptica media 

en cuanto al control de la secreción de gonadotrofinas de la 

rata prepuber, lo cuál hace suponer- que el cambio de la 

functdn de las regiones lfmblcas ocurre días antes de la 

pubertad, para alcanzar las caracterlsticas del adulto <91). 

bJ.- Implantación de hormonas. 

El segundo camino para localizar los sitios de 

actfvaclcin de Ja conducta sexual en el cerebro es mediante 

la implantación de pequeñas cantidades de hormona 

directamente dentro este tejido. Un implante hormonal provee 

de un depo'stto de hormona que se difunde para abastecer a 

una pequeña reglón del cerebro, y si esta área contiene el 

receptor para la hormona implantada entonces el animal 
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exhibirá una conducta sexual similar a la presentada cuando 

existen altas concentraciones de hormona en el torr·ente 

san9u{neo. 

Existen dos sitios en el cerebro para la acción 

de los estrÓ9enos sobre la conducta y los eventos endocrinos 

de la reproducctÓn femenina, el núcleo ventromedtal del 

hipotálamo y el área pre¿ptica medta. Estos sitios contienen 

gran cantidad de neuronas capaces de retener al estradiol el 

cual actúa 9endmicamente a nivel del RNA y de la slntesis de 

proteínas, dentro del tejido cerebral. Las hormonas 

esteroides 9onadales actúan regulando la sfnt~sis de 

proteínas de manera específica en estos sitios cerebrales en 

las ratas macho y hembra, induciendo cambios en el 

hipotálamo y ejerciendo control sobre la reproducción t39l. 

Los primeros experimentos utilizando et método 

de h1plantaciÓn hormonal fueron realizados por G. W. Harr is 

l26J quien imptantO estradiol, dentro del hipotálamo de 

hembras ovartectomizadas tas cuales presentaran niveles de 

monta similares a los que presentan las ratas macho 

normales. 

La receptividad sexual de los machos castrados 

puede ser restaurada completamente mediante una exposición 

hipotátamica al estradtot, estos resultados no son 

producidos por ta difusión de la hormona, del sitio de 

implantaci~n a otras ~reas del cerebro. La mejor Terma para 

entender este problema es mediante la determinacion de la 
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hormona en sangre para conocer el alcance de liberación de 

la hormona a partir del implante. 

Harris y Michael (94) encontraron que cuando un 

estrógeno sintético (diettlestllbestrol> es inyectado a 

hembras ovariectomizadas, la cantidad de la hormona 

requerida para producir la corntftcaciÓn va9tnal es mayor 

que la necesaria p~ra inducir la receptividad sexual, cuando 

la hormona es implantada en el cerebro. Sin embargo esto es 

posible para restaurar la conducta de monta en ausencia de 

una estimulactón estrOgéntca del tracto genital, mostrando 

que el efecto del asteroide t~plantado no es debido"a su 

liberación en la sangre. 

Experimentos subsecuentes han logrado detectar 

la existencia de una región sensible a los efectos del 

estradlol justo alrededor del núcleo supraquiasmático tSC> 

de la región preoPtica media del hipotálamo anterior, sin 

desechar la posibilidad de que existan otras áreas del 

cerebro también suceptibles, como es el caso del área 

ventromedlal premamtlar en los conejos, cuyo ciclo estral 

puede ser inducido por medio de implantes de estrógeno en 

dicho sitio <951. 

Posteriormente se encentro que la conducta de 

monta es inhibida más efectivamente por lesiones en la parte 

posterior de esta área, lo que sugiere que las lesidnes 

cerebrales elininan la conducta sexual no por la destrucción 

de los sitios receptores, sino por una interrupci~n de los 

~~~)"í\\ 

~~~ª 
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patrones nerviosos críticos relacionados can la expresión do 

la conducta. 

Ross y colaboradores han observado que en los 

implantes tntracerebrales de progesterona, en ratas 

avariectomizadas que tuvieron una exposición a estrÓgenos en 

las primeros días do vida, la conducta de lordosis 

activada por la progesterona intracerebral <97>. 

Otro aspecto interesante de estos estudios es 

la ubicación del área efectiva para la implantacidn de la 

progesterona. Esta resultó ser la formación reticular media 

del mesencéfalo, determinando tambi~n que el hipotálamo ó el 

área predptica son áreas poco efectivas para la implantactón 

de dicha hormona. 

La diferenciación de las áreas sensibles a los 

estrógenos y las sensibles a la progesterona, en el cerebro 

de la rata hembra, nos sugiere que estas dos hormonas a~túan 

sobre zonas diferentes del cerebro,afectando la conducta 

sexual femenina, también en forma diferente (98)~ 

Las ratras macho con implantes de testosterona 

en el hipotálamo muestran una restauración completa del 

patrón de monta, en ausencia de una estimulaciÓn por parte 

de las glándulas sexuales accesorias. Sin embargo el area en 

la cuál la conducta sexual mancutina es más consistente al 

ser implantada la testosterona, es el área preÓptica media 

del hipotálamo anterior f78). Estudios semejantes realizados 
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por Lisk C96) indican que los l~plantes mis efectivos para 

la restauración de la conducta en tas ratas macho castradas 

son los efectuados en et área predptica media del hipotálamo 

anterior. 
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FIG:27SITIOS IMPORTANTES OE IMPLANTACION DE TESTOS­

TERONA, EN CEREBRO DE RATA MACHO. LS: SEPTUM LATE­

RAL; MS: SEPTUM MEDIO; CA: COMISURA ANTERIOR;POA:AREA 

PREOPTICA; se: NUCLEO SUPRAQUIASMATICO ( 77 l. 
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ONTOGENIA 

La diferenciación sexual del cerebro en la rata 

se lleva a cabo durante et período neonatal Y- puede ser 

afectado por las hormonas esteroides, ya que la presencia 6 

ausencia de andrógenos testiculares en dicha etapa, 

determina la conducta sexual en et adulto. 

Debido a que la testosterona y otros andrd9enos 

secretados por los test[culos al nacer, pueden afectar 

directamente las células cerebrales de forma tal que el 

control neural sobre la liberación c(clica de gonadotroT[na 

y por lo tanto de la conducta femenina desaparece y se 

establece el desarrollo masculino (99,100,101). 

Los esteroides provenientes de los test!culos 

en la rata reciln nacida desensibili~an el eje 

hipot~lamo-hipÓfisis del adulto a la acci&n de los 

estrÓgenos y la progesterona circulante <99,102-104). 

Pfeiffer al realizar un trasplante de 

test{culos de rata al cuello de hembras reciér-. nacidas 

observ6 que se produjo la masculinizaciÓn del cerebro; esto 

originó que más tarde se de:-sarrollaran téc1licas para el 

estudio de la interacción de las hormonas esteroides con 

mol¿culas específicas presentes en el c~rcbro. 

Resko y Feder en 1964 determinaron la 

concentr~cidn de los andr¿genos en el plasma y los 

testículos de las r~tas en desarrollo, observaron la 
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presencia de testosterona-en el plasma. y los test!culos de 

las ratas dura~. te el ;:.er ÍOd:l r¡éonatal cuar1do ocur-ren la 

diferenciación sexual,fisio16gtc:a y de la conduct~ 

C99, 103, 106). 

Arai y Gorski establecieron la hip¿tesis de que 

la accidn de los andrdgenos puede ser dividida en dos fases, 

una fi'se corta de aproximada10ente 3 t.oras y una fo.se- más 

prolongada de aproximadamente 9 horas, en la primera fase el 

andrdgeno es tomadc pcr la neuro1la y en la se9unda se 

realiza una diferenclaciÓn bioqu!mtca dentro de la neurona 

C106, 107J. 

Los andr6genos )' los estr·Ógenos son capac:e$ de 

causar el síndrome llamado de • androgenizaciÓn •o 

"mascul intzaci6n• en la rata t1embra y paradÓJ tea.mente el 

estrógeno es mls potente que el andrógeno para causar este 

efecto. Las caracterfsticas de este sÍr.drame pueden variar 

con el tipo de estercide ~sad~ ! ccn la dosis administrada 

(301. 

El sfndrome d~ ~ndro9eni~ac1~n en la rata 

neonatal se caracteriza por: 

a>. - Ur1 patrén post-puberal d€- tipa masculino 

en la l tberac:ió'n de hcrmor1a luteiniz.:.nte. 

bl. - Un ~stado c~nstaí'lte ::le estro vaginal, 

acompaRado de infertilidad permanente. 
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e>. - La presencia de ovarios foliculares &in 

cuerpo t.iteo. 

d) - Un patrbn de concucta ~asculino. 

Varios in~esttgadores han enllstado los cambios 

permanentes observados en el siste~a nervioso central del 

r~tón, la rata y el hamster, después de la exposición a los 

asteroides durante el desarrollo perinatal (31 1 100 1 106,100). 

El modelo actual m~s probable para la 

diferenclacidn sexual del cerebro de roed~res está basado 

sobre los si9uient.es 9rupos de observactónes las cuilles 

cuando se ensa~blan producen una explicación aceptable. 

1.- El estado indiferenciado de los manÍferos 

durante el desarrollo es fetnenino l22 1 99,105,107>. La hembra 

es caracterizada en el adulto por un-patrón cíclico de 

liberación de la horMona luteinizante. 

2.- Las enzimas aroaatasas y la& receptores 

nucleares y citoplásmicos para estra9enos y andrÓ9enos están 

presentes en el cerebro de las ratas recién nacid~s de ambos 

sexos t101,104,l09,ll2>. 

3.- La testosterona y otros 

3-cetoandrÓ9enos en los cuales el anillo • A • no este 

reducido, puede ser aromatizado en el cerebro a estradiol. 

el cuál es el esteroide responsable de la esterilización 

neonatal <101, 103, 104, 112). 
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l.a •estcsteron3 qu~ normalmente es 

secret:~da por los t"?5.t(C'tJlos de la rata macho recién nacida 

es r.o~vertida a estradiol en la región hipotálamica en donde 

el esterolde regula la liberación de gonadotrofinas en el 

3dulto f22,99,103,109,110). 

s.- El ~~trddiol circulante en la tiembra es 

lncap~z de alcanzar la regi6~ cerebral controlando la 

Jibera~~&n de las 9onadotrofi~as debido a la alta 

concentracton de «-ietoprateínas en la sangre y en el 

flu{do cer'='broespinal '1111. Esto se tia observado ya que el 

estradtol en el plasma de la rata perinatal está 

funcionalmente secuestrado pcr ~sta prot~ína fetal, mientras 

que en el caso del macho, la testosterona es relativamente 

libre de entrar a la neurona donde va a ser aromatizada a 

estradfoJ y quizás active directamente los mecanismos de los 

receptores estrogénicos que producen la diferenciación 

se~ual del cerebro en el macho tlll. 

6.- L~ ~lEtosterona como no se une a la 

Cf.:-feto('}"Ot'='fna pued'7 causar mascu11n1zac1Ón en la rata 

he-mbr-a. 

A! sstL:d:a..- los receptores estrog~nicos en la 

región hipotalámica y cortical del cerébro de las ratas 

macho y hembra de cinco dfas de ~dad Westley y Salaman 

observaron que el estr¿3eno circulante no puede alcanzar el 

núcleo cerebral por la concentración elevada de 

o(.-fetoprote!na (1041. 
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estrogénicos 

El análisis cualitativo de los receptores 

el citosol del Jtero de los roedores en 

diferentes etapas del desarrollo se compl1c:a por la 

presencia de proteínas del plasma que presentan una alta 

afini-dad y gran capacidad de ur.ién con los estro9enos. 

Las carater{st1cas de los ~eceptores para las 

hormonas esteroi des han revelado un patr·dn general de 

interacciones, las cuclles son comunes para todas las 

hormonas esteroides, involucrando la traslocac16n dentro del 

n~cleo de u·n c:ompleJ=> proteína estero1de, el cuál se une a 

un sitio aceptar de la cromatina~ in1c1a la sfntesis 

RNAm para las proteínas caracterCsticas de la hormona 

( 104, 1121. 

Greenstein y Adcock hlcieron un es~udio para 

distinguir entre los receptores cerebral~s eslro3~n1cos y la 

protetna de unión al estrdgeno en plasma ( o<..-+etoprote-!na ) • 

Después de una inyección de 50f9 de benzoato de 

estradiol El le-s ;-ata~ h6r,1t.r<:1. neonat.ales, i.a expresH!n del 

RNAm codifica para proteínas sexualmente dimdrficas, las 

cucÍles son cambiadas ;-,tJ.ci.J. un tipu masculino di:-bido a la. 

presencia del estradiol. De;pu~s d~ tres horas de la 

inyección di? testcstercr.a, estradic..l )' d1tüdroteslosterona 

se obs~rvb ~ue ta~t= ~l estrad1ol como la testo~terona 

produce~ una ma-ca1a disminuci6n de los receptores 

estro;¡e'n~=o'3 ~n el c:itosol d.?l slste1na 1fmbico, talentras que 

1 a, i:I i t-d drotestnsterona. no causa e:;.t..e efa-clo. 
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Mediante el mismo procedinaiento se obser·vd' que 

Jos receptores estrogénicos nucleares de hembras y machos, 

se incrementaron solamente con la presencia del estradiol 

(! 01). 

WooJer observó q1...c- Uu1 ante la gestación ·1 la 

vida posnataJ ocurren camoios drlsticos en las 

concentraciones de las proteínas circulantes que se unen a 

los esteroides, debido a que la concentración del estradiol 

en el plasma de la rata macho neonatal ~s dos veces m~s 

elevada que en el plasma de Jas ralas hembras intactas 

(1061. 

Saloff encontró en el plasma de r·atas 

embarazadas una protelna capaz de unirse con gran afinidad 

al estradtol 17¡3 y a la estrena 1113J. 

Nunes en 1971, encontró en el suero de ratas de 

entre cinco y veintiocho dfas de edad de ambos sexos una 

prote(na st~tlar y su9iriÓ que se trataba de la o<.­

fetopr·ote{na. Los estud 1 os r eoa.l 1 za.a os por Ratna...td con esta 

proteína, a ta cual llamo EBP C prote{na que une a los 

estr·d'9ef'los ) , demostr·aron que tiene u11a conslarite de 

disociación de SO uM en el plasma de fetos de a~bos sexos y 

que la respuesta al est~adiol depende d& la concentraci&n de 

dicha proteína en el plasma de las ratas reci'~ nacidas ta 

que una concentraci6n elevada de estü prote!na impide la 

acciof'I del estrad1ol 1111 1 1141. 

¡¡ 



La concentración de EBP en el plasma de los 

fetos y de las ratas embarazadas indica que es una prote(na 

de origen fetal y que su concentración disMinuye después de 

las cuatro semanas de edad. 
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C A P I T U L O VIII 

AROHATASA 



AROMATASA 

La corriente sanguínea transporta hormonas 

gonadotrÓficas hacia los testículos, donde estimÚlan la 

espermatogénesis y la secreción de andrógenos, 

principalmente la testosterona la cuál actúa sobre zonas 

específicas del cerebro modulando la secreción de las 

gonadotrofinas la pituitaria y de Jos factores 

liberadores en el hipotálamo, así como también activando la 

conducta sexual del macho. 

Durante mucho tiempo se pens6 que en los 

animales vertebrados el comportamiento sexual del macho 

debía a la accioñ de los andrógenos sobre el cerebro, sin 

embargo estudios postertor~s sugieren,- que parte de la 

testosterona es convertida a estradiol. El proceso que 

caracteriza el cambio estructural de la hormona androqénica 

se le conoce como aromatización en donde participan un grupo 

de enzimas llamadas aromatasas, dichas enzi~as se encuentran 

principalmente, en el hipotálamo, el área preóptica, la 

amígdala y el sistema limbico del sistema nervioso central 

1116). 

Scheleiser y colaboradores en 1986 demostraron 

con un estudio autoradiográiico que en el cerebro de la rata 

macho la testosterona es aromatizada a estrógeno y a 

dihidrotestosterona. Lo que sugiere, que en la rata macho la 
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testosterona actúa sobre el cerebro al ser transformada a 

estrógeno f 117>. 

Investigaciones recientes han demostrado que la 

mayor actividad de la aromatasa se localiza en las áreas del 

cerebro que son esenciales en el control neuroendocrino de 

la secreción de gonadotrofinas y de la conducta sexual 

11181. 

BioquÍmicament~ la aromatización se realiza 

mediante varios pasos, siendo el primero la hidroxilaciÓn 

del C-19 de la testosterona para formar la 

19-hidroxftestosterona, seguido de una oxidación el mismo 

carbono teniendo como resultado Ja formación de Ja 

19-oxotestosterona o de la 19-androstenediona que finalmente 

es convertida a estradiol (Fig. 28>. 

En el cerebro de la rata neonatal se ha 

observado que Ja hidroxilaciÓn del C-19, es importante para 

la aromatización de la testosterona y por lo tanto para la 

diferenciación sexual del cerebro. Pera el exceso de los 

metabolitos 19-hidro~ilados pueden tener un efecto inhibidor 

sobre la aromat i zac: iÓn de 1 a testosterona, part u:ularmente 

durante Ja etapa alrededor del nacimiento, período en el que 

la concentración de la te~tosterona es más elevada <1191. 

Por otra parte investigaciones realizadas por 

Ryan han identificado a la aromatasa como und enzima 

micro~amal que req111Ere dE:-1 NADPf-1 t del ox{:;H=-no para la 
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conversión de androstenediona a estrena, as! como también 

para la aromatización de la 19-nortestosterona, para la 

obtención del estradiol CFig. 28> (120>. 

Meyer propuso que la 19-hidroxiandrostenediona 

es el primer intermediario en la biosfntesis del estrógeno. 

Estudios subsecuentes sobre la aronatizaciÓn de la 

19-hidroxiandrostenediona, han demostrado que es convertida 

a estrógeno rápidamente en presencia de NADPH y oxígeno 

11201. 

Otros estudios han demostrado que la 

testosterona es convertida en una substancia que posee 

actividad androgénica y estimúla Ja tlbido, lo cual suqiere 

de manera muy importante que la testosterona actúa sobre los 

mecanismos neurales solo cuando sufre la transformación a 

estrógeno, que es entonces cuando posee la capacidad para 

realizar la diferenciación sexual del cerebro, activar la 

secreción de gonadotrofinas, la conducta sexual e inducir la 

pube-rtad e 120J. 

Estudios relizados en el hipotálamo de la rata 

macho de ocho dÍas de nacida, han establecido de manera muy 

importante que el hipotálamo posee la capacidad de realizar 

la aroJtatizaciÓn, y que dicha capacidad se localiza 

específicamente en l~s neuronas, las cuáles presentan 

estradlol en el núcleo y una proteína receptora para el 

estrad1ol (120). 
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En resumen podemos asegurar que los andrógenos 

secretados por los testículos de la rata macho recién nacida 

supriMen los patrones femeninos de secreción de 

gonadotrofinas y organizan los patrones de conducta 

masculinos, as( como también completan la diferenciación 

sexual del tracto 3enital masculino. Lo cual es una 

evidencia de que la testosterona ~s el principal andrógeno 

testicular de la rata recién nacida y que es convertida a 

estrógeno en el cerebro para suprimir el patrón femenino de 

secreción de gonadotrofinas (121,126). 

En el cerebro de los hamsters, el andrógeno es 

convP-r"lido en estrógeno y "etabolitos 5 °'y 5f'-reducidos 

esto es una buena evidencia para los estudios en la rata 

donde la testosterona y la 5 o<.-dihidrotestosterona actúan 

via receptores androgénicos y tienen un e+ecto en la 

sec~eciÓn de gonadotrofinas, sin embargo otros puntos 

+inales de la acción androgénica especialmente ciertos 

aspectos de la conducta sexual requieren de la aromatización 

y de la unión de productos estroge'nicos a receptores 

estrogénicos <119l. 

Se ha demostrado que la inyección de andrdqenos 

aromatizables o de estrÓgenos, en la rata neonatal suprimen 

la liberación cíclica de gonadotl·ofinas y que en contraste. 

los andrógenos no aromatizables carec~n de tal efecto C122>. 

Esto indica que la actividad sexual masculina requiere de la 

accidn conjunta d~l estrad1ol sobre el cerebro tal mismo 
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tie'mpo de la acción periférica de los andrógenos no 

aromatizables sobre los Órganos sexuales. 

lnhibidores de la aromatasa.-

Hemos mencionado anteriormente que la formación 

del estradiol en el cerebro de la rata durante los primeros 

diez d{as de vida inhibe el desarrollo de la conducta de 

lordosis en la rata macho, y que las diferencias 

individuales en la conducta sexual de las ratas macho pueden 

deberse a una diferente exposición a los estrÓgenos durante 

los primeros días de vida, lo cual se apoya en estudios en 

los que se realizaron tratanientos con un agente 

antiestrogénico co~o el HER-25, teniendo como resultado la 

presencia de altos niveles de lordosis cuando la rata 

alcanza la edad adulta. Esto se debe a un efecto antaqÓnico 

del antiestrÓ9eno sobre los metabolitos estrogéntcos 

formados en el cerebro a parti~ de la testosterona sanguínea 

y mediante el proceso de aromatización durante los prineros 

días de vida (64). 

Se ha especulado que el MER-25 actÜa como un 

antiandrÓgeno, que no cambia los niveles de la testosterona 

enddgena, pero que sin afecta la conducta de monta en el 

adulto al t nterfer 1 r en un proceso de matJurac iÓn 

andrclgeno-dependiente, o bién que puede actuar como un 

antiestrógeno mediante un efecto antagónico sobre la 
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or9anizaciÓn hormonal de tos patrones reguladores del 

organismo (123>. 

Se ha sugerido entonces que la conversión de la 

testosterona en el cerebro de la rata Macho neonatal es 

importante para el desarrollo de ambas conductas ta do 

lordosis y la de monta, y que la acción de un inhibidor 

estrogénico tal como el HER-25 en este proceso puede traer 

como consecuencia la disminución de los niveles de estrÓqeno 

durante tos priMeros diez días de vida y por lo tanto la 

presencia de altos niveles de conducta de lQrdosis y una 

disminución en la capacidad para eyacular en respuesta a la 

presencia de hormonas gonadalps en el adulto (64). 

Otro hecho que apoya la idea de que el 

estrógeno participa en la expresión de la conducta sexual 

masculina, es el resultado de tratamientos intracerebrales 

con substancias tales como la l,4,6-androstatrien-3,17-diona 

o la aminoglutatemida, ambas bloquean a la aromatasa e 

inhiben los efectos del propionato de testosterona 

suprimiendo la conducta sexual masculina en ratas macho 

castradas. El efecto neto de la aminoglutatemida es que 

suprime la actividad cerebral y altera varios procesos 

metabólicos afectando la aromatización y por lo tanto la 

conducta sexual masculina <124,125>~ 

Otros estudios han demostrado la posibilidad de 

que la aminoglutatemida estimÚla a la hormona luteinizante 

al disminuir la concentractdn d~l estrógeno en el ~istema 



nervioso central. La aminogtutatemida disminuye las 

cancentracianes locales de estradiol en el hipotálamo al 

bloquear la aromatización y al estimular la secreción de 

hormona luteinizante. Este dato sugiere que la a~omatizaciÓn 

en el sistema nervioso central es más importante 4ue la de 

los tejidos periféricos (126). 

Se ha demostrado que la hormona luteinizante y 

la hormona gonadotrofina coriÓnica inducen ta actividad de 

la aromatasa en los testfculos, y por lo tanto estimÚlan la 

síntesis del estradtot. El efecto de la hormona luteinizante 

y de la 9onadotrofina coriÓnica sobre la actividad de la 

aronatasa puede deberse al aumento en la síntesis de la 

aromatasa o bién al incremento en el consumo del substrato 

que es la testosterona (127). 

Al9unos estudios han demostrado que la 

adminlstraclÓn diaria de gonadotrofina cortÓnlca en ratas 

maduras e inmaduras tiene como resultado ur, incremento en la 

actividad de la hidroxiesteroide deshidro9enasa 1127). 

Dorring y Armstron9 demostraron que las células 

de Sertoli de las ratas de veinte días de edad tienen la 

capacidad de sintetizar estradiol en presencia de la hormona 

folículo estimulant~ y de la testosterona, siendo que en las 

ratas adultas las células dP Sertoli carecen de dicha 

capacidad, en respuesta a la acción de la hormona folículo 

~stimulantc (128>. 
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CONCLUSION 

Los estudios incluidos en esta revisión 

muestran Ja relación de las hormonas esteroides con las 

funciones del Sistema Nervioso Central y la conducta sexual 

en la rata. En estos roedo~es esta conducta puede ser 

alterada después del nacimiento, esencialmente por la 

inyección de testosterona, sin embargo, el efecto de esta 

hor~ona es a trav~s de su conversión a es~radtol el cual 

realiza, efectivamente la virilización del hipotálamo. 

Esto lleva a reconstruir los eventos que 

suceden en la rata neonatal en donde el testículo secreta 

testosterona, la cuál alcanza a través del plasma el 

hipotálamo, en donde el coMplejo multienzt~áttco de la 

aromatasa la convierte a estradiol, el cuál realiza la 

virilización. 

En e1 caso de las hembras la secreción de 

estradlol por el ovario, es tardía y no alcanza a tener 

efecto sobre el Sistema Nervioso Central. 
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