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Introduccion

El area lateral del hipotalamo (LHA) es una region del mismo
que juega un papel fundamental en la regulacion de aspectos
clave de la homeostasis, como activacion, ingesta, balance
energético, estrés, recompensa y conducta motivada. Sin
embargo, estos mecanismos no se conocen a fondo debido a la
complejidad y heterogeneidad neuronal del LHA.

Se han reportado diferentes poblaciones neuronales en LHA,
positivas a distintos marcadores. Algunas de éstas son orexina+,
MCH+, CART+, neurotensina+, LepRB+, entre otras. 2

EBF2 es un factor de transcripcion que tiene un papel
importante en el desarrollo del sistema nervioso en el embrién, y
ciertas funciones continan en el adulto.®

Algunos estudios han puesto en evidencia que existe una
relacion entre EBF2 y las orexinas (gen HCRT), ya que la
ausencia o disminucion de uno resulta en la disminucion del otro
45 'y en un estudio in vitro, se evidencié que EBF2 es capaz de
regular positivamente la expresion de HCRT 8. Sin embargo, no
se conoce si esto sucede in vivo ya que no hay estudios que
evidencien su expresion en las neuronas de orexina. Ese es el
objetivo de este estudio.

Parte experimental

La estrategia general consiste en extraer el cerebro de ratones
C57BL/6 adultos (tres hembras y tres machos) previamente
anestesiados y perfundidos con formaldehido al 4%. Después de
un proceso de postfijacion en formaldehido al 4% y de
crioproteccion en sacarosa al 30%, se realizan cortes coronales
de 16 um de grosor.

Para determinar si hay presencia de EBF2 en las neuronas de
orexina, se realizd un ensayo de inmunofluorescencia de doble
marcaje con anticuerpos dirigidos contra EBF2 y orexina-B
(OXB), con DAPI para distinguir ndcleos. Se complement6 con
ensayos de inmunofluorescencia con anticuerpos dirigidos hacia
EBF2 y un segundo marcaje contra otras poblaciones neuronales
del LHA: MCH, CART y neurotensina.

Resultados y discusion

En el ensayo de OXB/EBF2, se analizaron las células
orexina+ del hipotélamo lateral, y no se encontraron células que
co-localizan con EBF2. Sin embargo, se encontrd una poblacion
positiva a EBF2 en la misma regién que las OXB+. Se encontrd
que las EBF2+ en LHA y en otras regiones (como nucleos
septales), se suelen acompafiar de prolongaciones de orexina

(figura 1).

En los ensayos de MCH+y CART+ se encontrd que tampoco

‘- g hay una
colocalizacion ~ con
EBF2+. Con el
anticuerpo utilizado
para neurotensina no
se pudieron apreciar
somas, por lo que el
resultado no es
concluyente.
Figura 1. LHA, células
EBF2+ (canal verde,
puntas de flecha) y células OXB+ (canal rojo),soma (flecha) y
prolongaciones (asteriscos).

Conclusiones

Las neuronas de orexina no expresan EI3F2 en el adulto. Sin
embargo, hay presencia de células positivas a EBF2 en el
hipotalamo lateral, las cuales no pertenecen a las poblaciones
MCH+ o CART+. Como perspectivas, se planea analizar otras
poblaciones como LepRb+, GABA+ y glutamato+, buscar
colocalizacion con receptores de orexina, y analizar cerebros de
embriones de ratén para averiguar si EBF2 pudiera regular la
expresion de HCRT durante el desarrollo embrionario.
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