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Introducción. 
Los radicales libres son átomos o moléculas que poseen uno o más electrones no 
apareados girando en sus órbitas externas siendo así muy inestables y sumamente 
activos, lo que los lleva a oxidar a otras moléculas, alterando sus estructuras y 
convirtiéndolas a su vez en otros radicales libres que necesitan captar un electrón, lo que 
conlleva a reacciones en cadena. Existen sistemas antioxidantes que proveen al 
organismo de defensas contra la acción dañina de estos radicales libres, estas defensas 
son múltiples, variadas y operan en diferentes niveles y momentos. Cuando el equilibrio 
entre los radicales libres y los antioxidantes se pierde en favor de los primeros, se 
desencadenan procesos dañinos que se asocian al desarrollo de numerosas 
enfermedades. A esté desequilibrio se le llama daño oxidativo o estrés oxidativo1. Las 
especies reactivas de oxígeno (EROs) son móleculas derivadas de dicho elemento 
incluye a algunos radicales libres y poseen actividad oxidante. El peróxido de hidrogeno 
(H2O2) está incluido en las EROs aunque no es un radical libre propiamente dicho, esté 
es capaz de oxidar a los lípidos de la membrana celular, lo que ocaciona un daño a la 
celula, y estó la condiciona a la muerte. El H2O2, se genera a partir del radical 
superóxido al captar 2 protones, con la acciòn de la superoxido dismutasa. La acción de 
la catalasa lo convierte en agua y oxígeno2.  
El estrés oxidativo es un evento que se ha asociado a patologías relaciondas al sistema 
nervioso central (SNC) como la enfermedad de Alzheimer, la enfermedad de Parkinson, 
entre otras. Estó debido a que se sabe que el cerebro tiene un alto contenido de lípidos, 
una baja actividad antioxidante y alguno neurotranmisores son autooxidables3.  
El hipocampo o también conocido como cuerno de Ammon (CA), es un núcleo del 
SNC, existe uno por cada hemisferio cerebral, se encuentran localizados en el encefalo, 
forma parte del sistema límbico, es el encargado de varias funciones como son la 
memoria y la orientación espacial. Cuenta con tres regiones las cuales son CA3, CA1 y 
giro dentado, tiene tres láminas: la molecular, la piramidal y la poliamorfica. Esta bien 
documentado que el hipocampo es una región vulnerable a estrés oxidativo, aunque esto 
no es muy claro, se dice que puede ser debido a su alto contenido de celulas 
glutametérgicas y a que posee solo tres capas celulares y no seis como en  la corteza4. 
En este sentido, nosotros decidimos evaluar los efectos, a nivel tisular, del H2O2 
depósitado en la región CA1 del hipocampo, y esto nos ayudará a entender un poco 
acerca del papel que juegan las moleculas con acción axidante en el cerebro. 
 
 
 



Objetivo. 
Demostrar las alteraciones en el hipocampo debido a la microinyección de peroxido de 
hidrógeno. 
 
 
Material y  método. 
Se contó con 12 ratas de la cepa Wistar (280-400 g), las cuales se dividieron en dos 
grupos: uno control y otro problema. A estas ratas se les realizó una cirugía 
estereotáxica en la zona CA1 del  hipocampo, al grupo control se le  administró 1 µml 
agua inyectable estéril (a. i. e), al grupo problema se le  administró 1 µl de peróxido de   
hidrógeno al 3% disuelto en a. i. e. Después de la administración, se decapitaron las 
ratas a los siguientes tiempos; 30, 120 y 240 min. Se  extrajó  el  cerebro de las ratas, se 
fijaron durante 1 semana en paraformaldehído al 4%. Se continuó haciendo cortes 
coronales de los cerebros tomando una rebanada de aproximadamente 0.5 cm (incluyó 
el sitio de la lesión), ésta rebanada se proceso mediante la técnica histológica y se 
obtuvieron bloques de parafina, de los cuales se realizarón cortes de 5 µm. Los cortes se 
tiñeron con las técnicas de hematoxilina y eosina (HE, utilizada para observar 
morfología celular) y la de aminocuprico (utilizada para observar neurodegeneración). 
Además, se realizó la técnica de inmunohistoquimica para detectar proteína glial 
fibrilara acida (GFAP, para observar astocitos reactivos) y la catalasa (esta enzima se 
encarga de amortiguar los niveles de H2O2). 
 
Resultados. 
Los datos encontrados con la técnica de HE, se observó un mayor número de neuronas 
con eosinofilia, hipercromáticas y menor número de neuronas por mm2 en el grupo de 
H2O2 comparado con el grupo control, con la técnica de amino-cuprico, se observò una 
mayor neurodegeneración comparada con el grupo control. La marca con GFAP y 
catalasa es mayor en el grupo de H2O2, en comparación con el grupo control. 
 
Conclusión. 
Los hallazgos citados anteriormente nos sugieren que el H2O2, es capaz de ejercer daño 
celular.  
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