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The lesión of the mammillary bodies in the adult female did not alter the oestrous cycle,
sexual behavior, parturition, or the number and weight of pups at birth. Neither did it alter
maternal behavior (nesting behavior, cleaning of the pups, placentophagia, nursing position,
retrieving, etc.). Nevertheless, more than 30 % of the pups bom from the mothers with total
lesions of the mammillary bodies died during the fírst 10 days after birth. The weight of the
surviving pups was greatly impaired and the pups showed severe undemourishment. The
effects of the lesión of the mammillary bodies on the survival and weight of the pups were
dependent on the mass of tissue destroyed in that structure.

El estudio de las bases neuronales del
comportamiento maternal en la rata se ha
desarrollado especialmente en los últi­
mos 15 años. Los estudios llevados a
cabo por distintos autores implican, de
una manera especial, a las áreas hipotalá-
micas como reguladoras de los distintos
aspectos del comportamiento maternal.
Entre los primeros estudios sobre el papel
del hipotálamo en el comportamiento ma­
ternal se hallan los de Avar y Monos (2,

t Fallecida el 5 de julio de 1981. Corresponden­
cia a la misma dirección.

3) quienes demostraron que la lesión del
área hipotalámica lateral produce una in­
hibición total del comportamiento mater­
nal; dejan de construir el nido y de ama­
mantar a sus crías, que mueren dentro de
las 48 horas después del nacimiento, no
presentando serias alteraciones de la pla-
centofagia. Como contraste, señalan que
las lesiones del hipotálamo medial no al­
teran los distintos aspectos del comporta­
miento maternal, pero las crías mueren
igualmente, en este caso por alteraciones
de los mecanismos de lactancia (4). El
papel del hipotálamo lateral ha sido tam­
bién estudiado por Kristal (18), quien 
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demostró que su lesión inhibía la placen-
tofagia en hembras vírgenes o primíparas,
pero no afectaba el de las hembras multí­
paras, que devoraban las placentas.

Los estudios sobre el posible papel del
área preóptica medial son más numerosos
y arrancan, sobre todo, de los estudios de
Numan y Callaban (23), quienes de­
mostraron que su lesión destruye total­
mente el comportamiento maternal, he­
cho confirmado por numerosos autores
que aportan precisiones sobre el efecto de
lesiones pequeñas o de la deaferentación
de esta área (16,20,21,23,29).

Cabe destacar la falta de información .
que existe en tomo al posible papel de los
cuerpos mamilares en la regulación del
comportamiento maternal. Desde el
punto de vista neuroendocrinológico
existen trabajos que indican un incre­
mento en la liberación de prolactina des­
pués de implantaciones de estrógenos en
los cuerpos mamilares y núcleo ventro-
medial del hipotálamo (8, 24). Desde el
punto de vista comportamental Slot-
NICK (27) afirma que después de la lesión
de los cuerpos mamilares se produce un
déficit en el cuidado de las crías y en la
formación del nido, pero no en la recogida
de las crías.

No sólo las áreas hipotalámicas están
implicadas en el desarrollo y manteni­
miento del comportamiento maternal,
sino muchas otras estructuras del sistema
límbico, como el septum (7,9,11,14,26),
la amígdala (12,14,28), el hipocampo (17,
32), el giro cingulado (7, 25, 30, 33) o el
área tegmental ventral (13). Los cuerpos
mamilares, como pertenecientes a este
sistema, que regula una gran cantidad de
procesos comportamentales ligados a la
supervivencia del individuo y de la espe­
cie, podrían jugar un papel en algunos
aspectos del comportamiento maternal.
Dada la escasez de datos existentes en
relación con el papel de estas estructuras
hipotalámicas en el comportamiento ma­
ternal, se estudia el efecto de su lesión
sobre este tipo de comportamiento.

Material y métodos

Animales. Se emplearon 90 ratas
Wistar, hembras, vírgenes, de 3 meses de
edad. De ellas, 48 fueron sometidas a
electrocoagulación de los cuerpos mami­
lares y 42 fueron controles operadas.

Todos los animales convivieron enjau­
las colectivas hasta la operación, en que
fueron aisladas en jaulas individuales. A
lo largo de todo el experimento dispusie­
ron de agua y comida ad libitum.

Operación. Se llevó a cabo bajo anes­
tesia con Nembutal al 10 % a dosis de 40
mg/kg. A esta solución se añadió 1 mg de
sulfato de atropina. Las lesiones se reali­
zaron mediante el paso de una corriente
continua de 1,2 m A a través de la punta de
un electrodo metálico de 0,5 mm de diá­
metro, aislado en su totalidad excepto en
la punta (de 0,5 mm de largo) y en el punto
de conexión.

La localización de las estructuras se
realizó mediante el descenso estereotá-
xico hasta las siguientes coordenadas: A
= 4,2, L = 0,5, H = 1,5. Estas coordena­
das se refieren al 0 estereotáxico y fueron
tomadas del atlas de Albe-Fessard (1).
Se practicaron dos lesiones a cada ani­
mal, una a cada lado de la línea media.

Los animales controles fueron someti­
dos al mismo proceso operatorio, inclu­
yendo el descenso del electrodo hasta los
cuerpos mamilares y exceptuando sólo el
paso de la corriente y por lo tanto la
coagulación.

Determinación del ciclo estral y cruce.
Tres días después de la operación se de­
terminó, diariamente, el ciclo estral me­
diante el examen microscópico de los
exudados vaginales, hasta haber comple­
tado por lo menos un ciclo para cada
hembra.

Una vez comprobado que el ciclo era
normal se procedió a cruzar las ratas po­
niendo en la misma jaula tres hembras y
un macho. Se continuó el análisis micros­
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cópico diario de los productos vaginales
hasta la aparición de espermatozoides;
este día se tomó como día 0 de la gesta­
ción.

Tres días antes del parto las hembras
fueron colocadas en jaulas individuales y
provistas de material para la construcción
del nido: 25 g de algodón en rama y 25 de
viruta de madera.

Observación del comportamiento de
recogida de las crías. Cuando se separa
a las crías de la madre y se las coloca fuera
del nido, la madre las recoge y las reinte­
gra a él. Este comportamiento se estudió
sacando a la madre de la jaula mientras
todas sus crías eran depositadas fuera del
nido, en el rincón opuesto al ocupado por
éste. Se reintegró a la madre de inmediato
al nido y se registró: 1) El tiempo que
tardaba la madre en salir del nido y regre­
sar a él con la primera de sus crías. A este
tiempo se le llamó «latencia de recogida».
2) El tiempo máximo que tardaba en reco­
ger a todas sus crías y llevarlas al nido en
un período máximo de observación de 10
min. 3) Si durante estos 10 min de obser­
vación recogía o no a todas sus crías. Este
comportamiento se estudió durante 5 días
seguidos, siendo el primero a las 24 horas
de finalizado el parto.

Observación del comportamiento de
amamantamiento. Se observó si la po­
sición de las madres sobre las crías era
correcta, de manera que todas las crías
tuvieran acceso a los pezones.

Observación del parto y primeras ob­
servaciones de las crías. Se observaron
los partos de los animales controles y de
los experimentales y se anotaron las posi­
bles diferencias en sus distintas fases, así
como las alteraciones de la placentofagia,
de la limpieza de las crías, etc.

A las 24 horas de finalizado el parto se
contó y se pesó a las crías y se igualaron
las camadas a 8 crías por cada madre, de
manera que cada madre criara 4 machos y

4 hembras. Se anotó el número de crías
muertas durante las 24 primeras horas
después del parto.

Control del crecimiento de las crías.
A partir del primer día después del parto
se pesó a las crías diariamente y se ob­
servó su estado general. Se contabiliza­
ron las crías muertas diariamente.

Histología. Una vez finalizados los
experimentos, se perfundieron las ma­
dres con formol neutro al 10 %, por vía
intracardíaca y bajo una sobredosis de
Nembutal. Se cortaron los cerebros por
congelación y se tiñeron los cortes con el
método de Nissl a la tionina. Se estudia­
ron todos los cortes para determinar el
emplazamiento exacto y la extensión de
las lesiones y se desecharon de todos los
cálculos y resultados a aquellos animales
que no presentaran una lesión bien locali­
zada de los cuerpos mamilares.

Resultados

Como consecuencia de la operación
murieron 3 ratas controles y 6 ratas expe­
rimentales. Doce ratas experimentales
tuvieron que ser descartadas después del
examen histológico de sus lesiones, por
defecto de localización, o porque presen­
taron lesiones excesivamente grandes
que interesaban otras áreas distintas de
los cuerpos mamilares. No quedaron pre­
ñadas 7 ratas experimentales y 6 contro­
les. Por lo tanto, el grupo de ratas experi­
mentales quedó formado por 23 madres
con lesiones de los cuerpos mamilares y
33 controles.

Controles histológicos. Se distin­
guieron dos grupos de ratas con lesiones
en los cuerpos mamilares: 14 con lesiones
totales y 9 con lesiones parciales. Se con­
sideró que la lesión era total (fig. 1) si
interesaba los siguientes núcleos: mami­
lares mediales, pars medialis y pars late-
ralis; mamilares laterales; mamilar poste-
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Fig. 1. Lesión en los cuerpos mamilares.

rior y, en algunos casos la decusación
supramamilar y el núcleo de la decusa­
ción supramamilar. Las lesiones parcia­
les dañaban los cuerpos mamilares en su
mitad posterior (núcleos mamilares me­
diales, pars medialis y pars lateralis),
pero no la mitad anterior. No se dañaron,
o fue muy escaso (menos del 10 % de la
estructura) los núcleos mamilares latera­
les. En alguno de estos animales se apre­
ció una ligera lesión en la parte más poste­
rior de la comisura supramamilar.

Se estudiaron aparte, tanto histológi­
ca como comportamentalmente, los re­
sultados de los animales con lesiones lige­
ramente desplazadas y que no interesa­
ban los cuerpos mamilares. Estos anima­
les sirvieron de contraprueba y sus resul­
tados se describirán más adelante.

Efecto de la lesión de los cuerpos ma­
milares sobre el número y el peso de las
crías al nacer. No se observó ninguna
diferencia significativa entre el número
de ratas controles y de ratas experimenta­
les que quedaron preñadas, ni en el com­
portamiento durante el parto.

El número total de crías de ratas con
lesiones totales fue de 129 (x de crías por
madre, 9,2), en ratas con lesiones parcia­
les fue de 102 (x de crías por madre, 11,3)
y en ratas controles fue de 347 (x de crías
por madre, 10,2). Las diferencias en el
número de crías por camada no son signi­
ficativas.

Tampoco se observó diferencia signifi­
cativa entre el peso de las crías al nacer,
siendo el peso medio de las crías de ma­
dres lesionadas 5,75 g y el de las controles
6, 21 g (t: 1,36).

Efecto de la lesión sobre el comporta­
miento maternal. No se observó nin­
guna diferencia entre experimentales y
controles en la nidificación, posición de
amamantamiento, ni en el cuidado y lim­
pieza de las crías.

En cuanto al comportamiento de reco­
gida de las crías, se estudiaron separada­
mente las ratas con lesiones totales y las
ratas con lesiones parciales. Las ratas
con lesiones en el tercio posterior de los
cuerpos mamilares fueron algo más rápi­
das (38,2 s) en la recogida de las crías que
las ratas con lesiones totales (61,9 s) y las
del grupo control (79,3 s), aunque las dife­
rencias no fueron significativas. El
tiempo máximo en llevar a cabo la reco­
gida de las crías fue también menor, aun­
que no significativo, para el grupo de ra­
tas con lesiones parciales, (123,8 s) que
para los otros dos grupos (lesión total 209
s j controles 214,4 s).

No* se observaron diferenciéis entre el
número de días que los distintos grupos

Tabla I. Número de crias muertas en los
distintos grupos.

En cada caso los niveles de significación son
con respecto a las ratas controles.

Lesiones Lesiones
Controles parciales totales

N = 33 N = 9 N = 14

N.° de crías a las
24 horas igualan­
do las camadas a 8 264 72 101

N.' de crías que
mueren en los 10
primeros días 8 9** 33***

N.° de madres que
pierden todas sus
crías 0 1 N.S. 4**

•’ p < 0,01: p < 0,001; N.S. = no significativo. 
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de ratas fallaron totalmente en su com­
portamiento de recogida de las crías.

Efecto de la lesión sobre la superviven­
cia de las crías. Los hijos de las hem­
bras con lesiones totales en los cuerpos
mamilares murieron en mayor número
que las crías de los controles durante los
primeros días después del parto (tabla I).
Ninguna de las 33 madres controles per­
dió todas sus crías durante los 10 prime­
ros días después del parto, pero 1 de las 9
ratas con lesiones parciales, y 4 de las 14
ratas con lesiones totales de los cuerpos
mamilares perdieron todas sus crías en
este tiempo. El test de X2 aplicado entre
madres controles y con lesiones totales
de los cuerpos mamilares revela que la
diferencia es significativa al umbral de p
< 0,01, (X2 = 7,89). No hay diferencia
significativa entre la probabilidad de pér­
dida de todas las crías entre ratas con
lesiones parciales de los cuerpos mamila­
res y las controles (X2 = 3,98 no sig.).

Efecto de la'lesión sobre el desarrollo
de las crías. Las ratas con lesión de los
cuerpos mamilares no sólo perdieron
gran cantidad de sus crías durante los pri­
meros días después del parto sino que el
desarrollo de las restantes se vio muy dis­
minuido. La alteración del desarrollo fue
mayor cuanto mayor fue la proporción de
tejido destruido en los cuerpos mamila­
res, de tal manera que las ratas con lesio­
nes totales criaron a sus hijos peor que las
que tenían lesiones parciales y éstas peor
que las ratas controles (fig. 2).

Para el análisis estadístico de estas cur­
vas se ha procedido en primer lugar a
determinar si los datos obtenidos entre
los días 2 y 10 de edad de las crías se
ajustan a una línea recta. Para los anima­
les hijos de ratas controles el ajuste a la
recta es de r2 = 0,99, para los de ratas con
lesiones parciales r2 = 0,98 y para las de
hembras con lesiones totales de los cuer­
pos mamilares r2 = 0,94. Los parámetros
«a» y «b», ordenada en el origen y pen-

Fig. 2. Evolución del peso de las crías supervivien­
tes hijas de ratas controles, con lesión parcial y con

lesión total de los cuerpos mamilares.

diente respectivamente de las distintas
rectas, fueron: para las controles a = 1,6,
b = 1,85; para los de ratas con lesiones
parciales a = 3,83, b= 1,17; para las crías
de ratas con lesiones totales a = 3,53 y
b=0,97.

La prueba de homogeneidad para dis­
tintos valores de «b» en «n» muestras in­
dependientes mostró una diferencia signi­
ficativa en la evolución de los pesos de los
distintos grupos al nivel de p < 0,02 (F =
54,19). Este resultado permite comparar,
dos a dos, las distintas evoluciones de los
pesos de los distintos grupos.

Aplicando la prueba de comparación
de pendientes entre las rectas correspon­
dientes a hijos de animales controles y de
animales con lesiones totales, se obtuvo
una diferencia significativa al umbral de p
< 0,001 (t = 8,8 df ~ 36). También entre
los animales hijos de controles y los hijos
de madres con lesiones parciales existe
una diferencia en la evolución de los pe­
sos entre las crías hijas de ratas con lesio­
nes totales y las crías hijas de ratas con
lesiones parciales es significativa al um­
bral de p < 0,05 (t = 2,2 df = 36).
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Efecto de la lesión sobre la ingestión de
leche de las crías. La observación di­
recta de las crías de las hembras con lesio­
nes de los cuerpos mamilares y la falta de
alteraciones del comportamiento mater­
nal, hizo suponer que uno de los efectos
de la lesión podría estar relacionado con
alteraciones en la producción de leche o
su disponibilidad para las crías, ya que las
hijas de ratas lesionadas presentaban el
aspecto de estar intensamente desnutri­
das. Por lo tanto se procedió a estudiar la
ingesta real de leche desde el primer día
después del nacimiento hasta el día 10.
Este experimento se llevó a cabo con las
crías de 5 ratas con lesiones totales de los
cuerpos mamilares y con las de 7 ratas
controles. El número total de crías estu­
diadas fue de 35 ratas experimentales y 48
hijas de controles.

Para ello se procedió a separar a las
crías de sus madres durante 90 minutos,
mantenidas en un lugar caliente. Cada
una de las crías fue pesada en una balanza
de precisión electrónica al fin de este pe­
ríodo de separación. Las crías fueron de­
vueltas a sus madres y mamaron durante
otro período de 90 minutos, después de
los cuales se volvieron a pesar en la ba­
lanza de precisión y de la diferencia de
peso entre antes y después de la mamada
se infirió la cantidad de leche tomada por
las crías.

Durante la hora y media que permane­
cieron con sus madres, las hijas de ratas
experimentales tomaron 67,5 mg de leche
(media de los 10 días que duró el experi­
mento), mientras que las controles toma­
ron 168,9 mg, diferencias estadística­
mente significati vas (p < 0,0011 = 4,10).

Efecto de la lesión de estructuras pró­
ximas a los cuerpos mamilares. En 5
animales la lesión estuvo localizada ros­
tralmente a los cuerpos mamilares da­
ñando taparte caudal del núcleo arcuatus
y los núcleos premamilares ventrales; en
6, la lesión interesó los núcleos premami­
lares dorsales y parte del área hipotalá- 

mica posterior; en un animal la lesión in­
teresó solamente la parte más rostral de
los cuerpos mamilares y parte del hipotá-
lamo posterior; y en otro la lesión se si­
tuaba por encima de los curpos mamilares
dañando sólo una parte del área hipotalá-
mica posterior. En ningún caso se ob­
servó que estas lesiones influyeran en el
desarrollo de las crías ni en la lactancia.

Discusión

El estudio del comportamiento mater­
nal después de la lesión de los cuerpos
mamilares indica que no hay ninguna alte­
ración importante de las secuencias que
componen este comportamiento. La le­
sión de esta estructura no interfiere con el
ciclo estral ni con una gestación y un
parto normales. No altera ni la placento-
fagia ni la limpieza de las crías y no se
observan alteraciones importantes en el
comportamiento de nidificación, la posi­
ción de amamantamiento ni el comporta­
miento de recogida de las crías. El nú­
mero de crías por camada fue igual en las
ratas lesionadas que en las controles y el
peso de las crías al nacer fue comparable
en ambos grupos.

Sin embargo, las crías de ratas con le­
siones en los cuerpos mamilares presen­
taron un desarrollo mucho menor que las
de las ratas controles y murieron en ma­
yor número durante los primeros días de
vida, lo que puede estar ligado a la canti­
dad de tejido destruido en la zona de los
cuerpos mamilares, ya que las ratas con
una lesión total de esta estructura presen­
tan crías con un desarrollo mucho menor
que las que tienen solamente una destruc­
ción parcial.

Los estudios histológicos indican que
las alteraciones de la lactancia están liga­
das principalmente a los núcleos mediales
y la paite media y posterior de los cuerpos
mamilares.

A pesar de los resultados encontrados
cabría pensar en la posibilidad de que se
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hubiera producido un daño directo al in­
fundíbulo, privando así a la hipófisis pos­
terior de su principal aporte nervioso el
tracto hipotalamohipofísario, que con­
tiene el tracto supraópticohipofisario, y el
tuberohipofísario, cuyo origen está dise­
minado en distintas partes del hipotá-
lamo, entre ellas los cuerpos mamilares
(15) y los núcleos tuberales laterales. La
aportación hormonal de los núcleos su-
praópticos y paraventricular a la neurohi-
pófisis es muy importante, ya que ambos
son productores de vasopresina y oxito-
cina. No se conoce con exactitud el papel
hormonal de las células que dan origen al
tracto tuberohipofísario. Para que se pro­
duzca una degeneración efectiva de un 90
% de las células del núcleo supraóptico, el
corte debe realizarse por encima de la
eminencia media (9) antes de que éste
entre en el infundíbulo. De hecho, si la
lesión de los cuerpos mamilares hubiera
dañado el infundíbulo se hubiera produ­
cido no sólo una alteración de la vasopre­
sina, sino también de la oxitocina, por lo
cual los partos no hubieran podido produ­
cirse normalmente.

En el caso de las ratas experimentales
en que sólo se lesionó la parte posterior
de los cuerpos mamilares, la lesión di­
recta del infundíbulo es imposible, ya que
abandona la zona de los cuerpos mamila­
res a nivel de los núcleos premamilares
ventrales. La lesión de los núcleos pre­
mamilares ventrales, a cuyo nivel se hu­
biera podido dañar el infundíbulo, no mo­
dificó los pesos ni la supervivencia de las
crías de ratas experimentales y controles.

Puesto que los mecanismos comporta-
mentales no están alterados, se debe su­
poner que la alteración en el desarrollo y
en la muerte de las crías son debidos a
alterábiones de algún aspecto hormonal
ligado a la lactancia.

Por lo menos tres mecanismos hormo­
nales pueden estar implicados en la alte­
ración observada después de la lesión ma­
milar. 1) La lesión de los cuerpos mamila­
res podría interferir en la producción de

prolactina (8). 2) La lesión de los cuerpos
mamilares produce una polidipsia que
lleva a las ratas experimentales a beber
más agua que las controles (31), lo que
sugiere un desequilibrio hídrico que po­
dría ser, en parte, responsable de la falta
de leche en las ratas con lesiones de esta
estructura. 3) Experimentos en los que se
lesionaron los cuerpos mamilares en ratas
macho de 25 días de edad, revelaron que
estos animales tenían un desarrollo me­
nor que los controles. Esto sugiere que la
lesión podría alterar la producción de la
hormona de crecimiento o de su factor de
liberación, aunque el menor desarrollo de
estos animales podría ser debido a otro
tipo de alteraciones hormonales. Si la le­
sión alterara la liberación de la hormona
de crecimiento, se traduciría por una falta
de leche en las madres experimentales ya
que la GH interviene en el crecimiento del
tejido mamario durante la fase de gesta­
ción, lo que explica, en parte, la falta de
leche en las madres y, por lo tanto, la
alteración en el desarrollo y la muerte de
las crías. La posibilidad de que los efectos
observados sean debidos a la alteración
de la GH está avalada por los experimen­
tos de Brown et al. (6), quienes hallaron
que la lesión del tercio inferior de los
cuerpos mamilares bloquea el incremento
plasmático de GH producido por el
stress, relacionado con la producción de
la hormona o de su factor liberador.

Por último se debe señalar que el hecho
de no haber observado ninguna alteración
del ciclo estral en las ratas con lesiones en
los cuerpos mamilares, y que el inicio de
la gestación, el período de gestación y el
parto hayan sido normales, tanto en las
fechas como en el desarrollo, sugiere que
esta lesión no altera las demás hormonas
que intervienen en los procesos repro­
ductores.

Resumen
La lesión de los cuerpos mamilares en la rata

hembra adulta no afecta el ciclo estral, el comporta-
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miento sexual, el parto, el número y peso de las
crías, ni ningún componente del comportamiento
maternal (nidificación, limpieza, placentofagia, po­
sición de amamantamiento, recogida de las crías,
etc.). Sin embargo, más de un 30 % de crías de ratas
con lesiones totales de los cuerpos mamilares mue­
ren antes de los 10 días de vida. El peso de las que
sobreviven está significativamente disminuido y las
crías presentan una fuerte desnutrición. El efecto de
la lesión de los cuerpos mamilares sobre la supervi­
vencia y el peso de las crías depende de la cantidad
de tejido destruido.
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