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UTILIZACiÓN DE ESPONJAS VAGINALES IMPREGNADAS CON ACETATO 
DE FLUOROGESTONA POSTERIOR A LA MONTA EN CABRAS 
SUPEROVULADAS PARA REDUCIR EL EFECTO DE LA REGRESiÓN 
LÚTEA PREMATURA. 
Resumen 
Se evaluó el efecto del acetato de fluorogestona (FGA) posterior a la monta 
sobre el número de embriones recuperados en cabras superovuladas. Además 
se describió la estructura histológica de los cuerpos lúteos funcionales y en 
regresión. Se utilizaron 40 cabras sincronizadas con FGA y superovuladas con 
hormona folículo estimulante de origen porcino. Muestras sanguíneas se 
tomaron del día 1 (celo=día O) hasta la recolección embrionaria (día 7) para 
determinación de progesterona por radioinmunoanálisis. Al finalizar el celo se 
aplicaron esponjas vaginales con FGA en la mitad de las hembras, retirándose 
justo antes de la recolección de embriones, la cual se realizó por laparotomía 
medio ventral, clasificando en ese momento los cuerpos lúteos como normales 
o en regresión. Las estructuras recuperadas fueron clasificadas en embriones 
transferibles y no transferibles. En 9 animales se realizó ovariectomía unilateral 
para obtener cuerpos lúteos, procesándolos para microscopía óptica y 
electrónica. Como resultado del lavado uterino se obtuvo un promedio de 7.6 ± 
1.60 estructuras totales para el grupo testigo y 6.9 ± 1.56 para el grupo tratado 
(P>.05). Para embriones transferibles, no hubo diferencia (P>.05) entre el grupo 
testigo y el tratado (6.0 ± 1.5 vs 4.7 ± 1.5) a pesar de que el tratado presentó 
mayor cantidad de cuerpos lúteos en regresión en comparación con el testigo 
(63.1 vs 22.2%). En los casos de regresión lútea, ésta fue confirmada por 
descenso prematuro de progesterona, por las características macroscópicas y 
por hallazgos histológicos. En la microscopía óptica y electrónica, se 
distinguieron dos poblaciones de células esteroidogénicas: células lúteas 
grandes y chicas. En los cuerpos lúteos funcionales, las células lúteas grandes 
fueron poliédricas con un núcleo redondo y un nucleolo prominente. Las células 
pequeñas, distribuidas entre las células grandes mostraron núcleos de forma 
irregular y se tiñeron más basófilamente. Los cuerpos lúteos en regresión 
tuvieron abundante infiltración de tejido conjuntivo y una notoria disminución del 
tamaño celular. Tanto en las células pequeñas como en las grandes el núcleo 
presentó material nuclear condensado. Ultraestructuralmente, en los cuerpos 
lúteos funcionales, las células grandes se caracterizaron por presentar un 
núcleo esférico central y un nucleolo prominente. Los componentes 
citoplasmáticos más abundantes fueron el retículo endoplásmico liso y 
mitocondrias. Las células pequeñas presentaron un núcleo oval de contorno 
irregular. Su citoplasma contuvo gran cantidad de retículo endoplásmico rugoso 
y menor cantidad de mitocondrias en comparación con las células grandes. El 
tejido en regresión mostró una población celular con contornos irregulares y 
abundante cantidad de lípidos. Los estados avanzados de regresión lútea se 
caracterizaron por una atrofia celular general, gran cantidad de matriz 
extracelular y fibras de colágeno. En la mayor parte de las células se observó 
condensación y fragmentación de material nuclear siendo un rasgo 
característico del proceso de apoptosis. Se concluye que la aplicación de FGA 
postmonta en cabras superovuladas mejora la recuperación embrionaria y que 
las características estructurales de los cuerpos lúteos tanto funcion.ales como 
en regresión de la cabra, coinciden con descripciones hechas en otras 
especies. 



UTILlZACION DE ESPONJAS VAGINALES IMPREGNADAS CON ACETATO 
DE FLUOROGESTONA POSTERIOR A LA MONTA EN CABRAS 
SUPEROVULADAS PARA REDUCIR EL EFECTO DE LA REGRESION LUTEA 
PREMATURA. 

1. Introducción 

La superovulación, seguida de la recuperación y transferencia de embriones ha 

probado ser un método efectivo para incrementar la contribución de aquellas 

hembras consideradas genéticamente superiores. 1.2.3 

La técnica de transferencia embrionaria en ovejas y cabras ha tenido baja 

aceptación debido principalmente, a la variabilidad en la respuesta ovárica a los 

tratamientos superovulatorios aun en animales aparentemente similares. 3.4.5 

Además de la variabilidad asociada a la utilización de diferentes tratamientos 

superovulatorios, se ha observado que pueden influir en la respuesta otros 

factores como son: la época del año, las características genéticas individuales y la 

nutrición.3 Esta variabilidad se observa incluso en el mismo animal tratado a 

diferentes tiempos. Sin embargo, no existen explicaciones claras para estos 

fenómenos. 6 

En el caso particular de las cabras, un problema adicional frecuentemente 

asociado con la superovulación, es la regresión prematura del cuerpo lúteo. Esta 

condición se ha encontrado en algunos casos por arriba del 27% de los animales 

tratados, y está relacionada a tasas reducidas de recuperación embrionaria. Esto 

es debido a que la falla lútea, provoca una reducción en la secreción de 

progesterona durante los primeros días después de la ovulación, y es detrimental 

para la migración embrionaria a través del oviducto. 7.8 

La falla lútea se refleja en los niveles de progesterona plasmática. Después de un 

incremento inicial que coincide con la formación del cuerpo lúteo, hay un 

decremento súbito de progesterona entre el tercero y cuarto día posterior al 

servicio. 9.10 
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La regresión prematura del cuerpo lúteo en la cabra es uno de los factores más 

importantes que hacen que los resultados a la superovulación sean menos 

predecibles que en ninguna otra especie de interés pecuario. 11 
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11. Revisión Bibliográfica. 

2.0 Tratamientos superovulatorios en la cabra. 

Las dos gonadotropinas más ampliamente utilizadas para inducir la 

superovulación en las hembras han sido la gonadotropina coriónica equina (eCG) 

y la hormona folículo estimulante (FSH). 12 La falla lútea temprana en la cabra 

ocurre independientemente del método de sincronización de estros y del 

tratamiento superovulatorio utilizado. 13 

Los primeros experimentos donde se utilizó la eCG para inducir la superovulación 

en la cabra, resultaron en tasas ovulatorias bajas acompañadas por un gran 

número de folículos grandes que no ovularon. Estudios posteriores revelaron que 

el uso de la FSH incrementa la tasa ovulatoria, así como la tasa de recuperación 

de embriones transferibles. 2 

Como se mencionó, la regresión lútea prematura ocurre independientemente del 

tratamiento superovulatorio utilizado; sin embargo, la FSH presenta una gran 

ventaja con respecto a la eCG y es la menor proporción de animales con falla 

lútea temprana, probablemente atribuible a las menores concentraciones de 

estradiol plasmático observadas en animales tratados con FSH; sin embargo, tiene 

la desventaja de que es más costosa y su administración implica más manejo. 9.14 

Debido a su larga vida media, una sola aplicación de eCG provee los niveles 

requeridos de gonadotropina para la superovulación; desafortunadamente la eCG 

también tiene la propiedad de actuar como hormona luteinizante, lo cual puede 

causar efectos indeseables como la maduración anormal de ovocitos y la excesiva 

producción de estrógenos, que se asocia con la regresión lútea temprana. 15.16 

En comparación con los animales tratados con FSH, en aquellos en los que se 

utiliza eCG se han encontrado cantidades significativamente más altas de estradiol 

al término de la sincronización estral asociada a la superovulación. 17 

Una explicación posible para el regreso temprano a estro en aquellas cabras 

tratadas con eCG, puede ser la falla en la ovulación por parte de folículos grandes 

que no respondieron al pico preovulatorio de hormona luteinizante (LH). 12 
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Armstrong y colaboradores (1983)15,18 encontraron que en cabras tratadas con 

eCG, la cantidad de estos folículos era mayor en comparación con aquellas en las 

que se utilizó FSH. 

Es posible que la ovulación prematura y los perfiles endocrinos anormales 

observados en cabras superovuladas puedan estar inducidos por altas 

concentraciones de LH. 2,16 

Se han observado respuestas ováricas poco satisfactorias en cabras tratadas con 

preparaciones de FSH con un alto contenido de LH. Lo anterior sugiere que una 

alta proporción de LH es poco favorable para la foliculogénesis normal, lo que en 

el bovino conlleva a ovulaciones prematuras o alteraciones en cuanto al tiempo de 

ocurrencia del pico preovulatorio de LH19
; a desórdenes en la maduración 

citoplásmica o nucleica de los ovocitos tanto en el bovino como en el ovino 4,19 y a 

la luteinización prematura de células de la granulosa en la rata. 19 Por otro lado, 

preparaciones de FSH muy purificadas también dan tasas ovulatorias pobres. 4 

Si bien las proporciones de FSH con respecto a LH en las preparaciones de 

gonadotropinas usadas en la superovulación, no reducen la variabilidad individual 

en la respuesta superovulatoria; una combinación de FSH con 40% de LH ha 

probado ser un tratamiento superovulatorio prometedor en la cabra Boer. 4 

Generalmente, la estimulación hormonal repetida en varias ocasiones es 

acompañada por una reducción en la respuesta ovárica, que se traduce en una 

menor producción de embriones, lo cual generalmente no puede corregirse 

incrementando la cantidad de gonadotropina aplicada. 20 

En el ser humano y en los animales, la administración repetida de gonadotropinas 

puede ser responsable de la producción de anticuerpos y del subsecuente 

fenómeno de refractariedad. Los anticuerpos aparecen desde la primera aplicación 

y después de dos o tres tratamientos la tasa de recuperación embrionaria 

disminuye abruptamente, Existe una elevada correlación entre los niveles de 

anticuerpos y la respuesta superovulatoria. La refractariedad en las cabras se ha 

asociado con altos niveles de anticuerpos. 3,21 
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2.1 Antecedentes foliculares en la formación del cuerpo lúteo. 

Los cambios endocrinos y celulares dentro del folículo periovulatorio, durante el 

pico de hormona luteinizante, son importantes en la preparación de las células 

foliculares para la luteinización y la subsecuente secreción de progesterona. El 

ambiente endocrino de un folículo periovulatorio es único, ello en relación al de los 

folículos no ovulatorios que lo rodean. 22.23.24 

El cuerpo lúteo es considerado como una fase más del desarrollo folicular, por lo 

que es necesaria la acción coordinada tanto de FSH como de LH en la adecuada 

preparación de las células foliculares. 22 

La maduración folicular preovulatoria resulta de la acción coordinada de la LH y 

FSH sobre las células de la teca y de la granulosa respectivamente. En respuesta 

a LH, las células de la teca interna sintetizan andrógenos. Los andrógenos entran 

a las células de la granulosa donde son convertidos a 17 beta estradiol por la 

enzima aromatasa, la cual es regulada por la FSH. Además, en las células de la 

granulosa la FSH estimula la división celular, la formación del antro, la viabilidad 

celular (in vitro) y la sintesis de receptores para gonadotropinas.23 

Varios estudios han sugerido que un cuerpo lúteo de corta duración puede ser el 

resultado de un desarrollo folicular inadecuado 25; adicionalmente, eventos 

posteriores a la ovulación se pueden asociar a una función lútea anormal. Las 

posibles influencias pueden estar dadas por: un inadecuado estímulo luteotrópico 

y/o la inhabilidad del cuerpo lúteo para responder a este estímulo; una liberación 

temprana de luteolisina o bien por un incremento en la sensibilidad del cuerpo 

lúteo a la misma.22 Estudios recientes indican que los cuerpos lúteos de corta 

duración son debidos a la secreción prematura de PGF2a uterina.26 

2.2 Formación del cuerpo lúteo. 

La formación del cuerpo lúteo es causada por efecto de un pico de LH sobre el 

folículo preovulatorio y está caracterizada por un incremento en el flujo sanguíneo 

y alteraciones celulares en tamaño, número, estimulación hormonal y 

concentraciones enzimáticas que permiten un cambio en la esteroidogénesis 
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encaminado a la producción de progesterona.27
.
28 Esta diferenciación es un 

proceso complejo, en el que las células de la granulosa y de la teca interna 

provenientes del folículo que ovuló, se diferencian en células lúteas grandes y 

chicas respectivamente, existiendo evidencia morfológica e inmunológica de esta 

diferenciación.29 

Además de las células lúteas chicas y grandes, los tipos celulares que han sido 

identificados en el cuerpo lúteo de los rumiantes domésticos, comprenden 

fibroblastos, células endoteliales y pericitos.29 

El pico preovulatorio de LH induce una serie de cambios morfológicos y 

bioquímicos que resultan en una reorganización de las células foliculares para 

formar el cuerpo lúteo. Después de la ruptura del folículo hay un dramático 

plegamiento de la pared folicular que aparentemente facilita la migración de 

fibroblastos, células endoteliales y células de la teca interna hacia la región central 

del cuerpo lúteo en formación 29, lo que a su vez, favorece la invasión de vasos 

sanguíneos hacia el antro folicular, desarrollándose una extensa red vascular, que 

lo transforman en el tejido más irrigado del organismo.29
,3o Durante la luteinización 

hay una hipertrofia e hiperplasia de las células de la teca, las cuales migran hacia 

lo que fue la cavidad folicular y se dispersan entre las células de la granulosa 

luteinizadas. Las células de la granulosa incrementan el retículo endoplásmico liso 

y las mitocondrias se tornan redondeadas y acumulan en su citoplasma gránulos 

de glucógeno. Después de la ovulación, las células de la teca tienen actividad 

mitótica, lo que aparentemente no sucede con las células de la granulosa 

luteinizadas.3 

La migración y proliferación de células endoteliales esta regulada por factores 

angiogénicos y antiangiogénicos. El origen celular de las sustancias que 

promueven la migración y proliferación endotelial durante el desarrollo lúteo es 

desconocido.29 

2.3 El cuerpo lúteo y la producción de progesterona. 

El cuerpo lúteo se ha considerado una glándula endocrina temporal, que se 

desarrolla después de la ovulación. El cuerpo lúteo secreta básicamente 
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progesterona, la cual es un importante regulador de la duración del ciclo estral y 

es esencial para el mantenimiento de la gestación.23
•
31 

Se sabe que ninguna otra hormona esteroide se produce en cantidades 

significativas en el cuerpo lúteo ovino y no se ha encontrado una explicación del 

porqué se requieren dos tipos celulares para la síntesis de progesterona; se cree 

que ambas células pueden tener funciones distintas, como es la producción de 

oxitocina en el cuerpo lúteo la cual es exclusiva de las células lúteas grandes.32
.
33 

Otra posibilidad es que las células lúteas, chicas y grandes requieran interactuar 

en alguna forma para la producción de progesterona, sin embargo no se han 

encontrado evidencias que apoyen esta posibilidad. 

Bioquímicamente, la biosíntesis de hormonas esteroides es regulada por la 

disponibilidad de colesterol y la expresión de enzimas esteroidogénicas 

específicas.29 

La producción de progesterona por parte de las células lúteas se incrementa más 

de 10 veces debido a un aumento de las enzimas que la producen, mientras que 

la producción de andrógenos y estrógenos decrece debido a la pérdida en la 

actividad de las enzimas que los sintetizan. Además, parte del incremento de la 

producción de progesterona puede ser atribuido al aumento del flujo sanguíneo 

hacia el cuerpo lúteo, lo que permite la utilización de lipoproteínas séricas como 

fuente de colesterol para la esteroidogénesis.27 

Conforme progresa la luteinización, la hormona luteinizante (LH) induce la 

producción de progesterona por parte de las células chicas estimulando la 

producción de adenosin monofosfato cíclico (AMPc), por el contrario las células 

lúteas grandes tienen una producción basal muy elevada de progesterona que 

rebasa la producción de las células chicas y que no parece ser dependiente de LH 

o de la producción de AMP cíclico. 27
,28,29 En el cuerpo lúteo ovino se ha observado 

que el número de receptores para LH alcanza su máximo alrededor del día 10 del 

ciclo estral.30 Por otro lado, se ha estimado que aproximadamente el 80% de la 

progesterona secretada en el cuerpo lúteo ovino proviene de las células lúteas 

grandes.29 

7 



Como se mencionó anteriormente, el mecanismo por el cual la LH estimula la 

secreción de progesterona por parte de las células chicas, involucra la formación 

de AMPc el cual causa la activación de la proteína cinasa A, la que a su vez 

estimula la actividad de la enzima colesterol estearasa. Además, la LH puede 

favorecer el transporte de colesterol hacia la membrana mitocondrial.3o 

En la oveja la secreción de progesterona es pulsátil. Algunos de estos pulsos son 

precedidos por un pulso de LH, los cuales tienen variaciones en frecuencia, que 

van de aproximadamente uno cada hora en el día 1 posterior al estro, a un pulso 

cada 4-6 horas en el día doce de la fase lútea.28 

2.4 Estructura del cuerpo lúteo. 

La mayor parte del parénquima del cuerpo lúteo consiste de células 

esteroidogénicas.3o El número total de células nucleadas en el cuerpo lúteo ovino 

se ha estimado en alrededor de 250 millones. Dentro de esta población las células 

endoteliales y pericitos son el tipo celular más abundante, expresado en 

porcentaje comprenden el 56.2% del total, mientras que las células lúteas grandes 

son las menos numerosas con 4.2%. Las células lúteas chicas y fibroblastos se 

encuentran en un número intermedio con un 18.5 y 16.8% respectivamente, el 

restante 7.9% está ocupado por tipos celulares misceláneos.3o.34.35 Se ha estimado 

una relación de células chicas con respecto a las grandes de alrededor de 4.5: 1. 

Las células lúteas grandes con una densidad de volumen de aproximadamente 

25% ocupan más lugar que ningún otro tipo celular. 34.35 

En la oveja se distinguen dos tipos de células esteroidogénicas con una notoria 

diferencia en el tamaño. A partir de los trabajos realizados con microscopía óptica 

y electrónica, se pude resumir lo siguiente con respecto al cuerpo lúteo: 

Morfológicamente, las células chicas son fusiformes de 12 a 18 micrómetros de 

diámetro con un contorno poco definido, que contienen un núcleo de forma 

irregular debido a proyecciones de la membrana nuclear y uno o más nucleolos; el 

citoplasma de estas células usualmente se tiñe más obscuro que el de las células 

grandes y posee numerosas mitocondrias, gotas de lípidos y un abundante 
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retículo endoplásmico liso característico de las células esteroidogénicas.30.36.37.38 

En contraste, las células lúteas grandes son poliédricas, pero relativamente 

uniformes, con un rango de diámetro de entre 25 a 40 micrómetros, contiene un 

núcleo redondo central sin proyecciones nucleares y un abundante citoplasma; el 

número de mitocondrias es mayor en éstas células que en las células chicas lo 

que se relaciona con la gran producción basal de progesterona por parte de estas 

células, también contienen gotas de lípidos y abundante retículo endoplásmico 

liso. En comparación con las células chicas, las células lúteas grandes tienen 

abundante retículo endoplásmico rugoso y un tipo único de gránulos secretores 

electrodensos.30.36.38.39 Existe controversia en cuanto al contenido de estos 

gránulos: algunos autores proponen que estos gránulos contienen progesterona y 

que toman parte en la secreción de la misma. Estos gránulos son redondos y 

limitados por una membrana simple. Se asume que las hormonas esteroides 

viajan por difusión simple de su sitio de síntesis hacia la superficie celular para ser 

liberadas. Sin embargo una alternativa posible es que la progesterona recién 

sintetizada sea envuelta con su proteína de unión en un gránulo que, bajo la 

estimulación apropiada, libera su contenido por exocitosis hacia el espacio 

extracelular.40,41 Por otro lado, en trabajos más recientes 30 se ha propuesto que 

los gránulos contienen oxitocina la cual es liberada por exocitosis; sin embargo, se 

ha descrito que conforme la luteólisis progresa, éstos gránulos disminuyen su 

número lo que podría apoyar la primera alternativa. 41 

Se considera que las células chicas y las células grandes se derivan de las células 

de la teca y de la granulosa respectivamente, aunque existe controversia con 

respecto a si las células chicas se diferencian o transforman en células lúteas 

grandes durante el ciclo estral, pero no se ha evidenciado trasformación entre 

ellas.37.39 La relación estructural que guardan las células lúteas es estrecha dando 

el aspecto de que cada célula grande está en aposición con por lo menos una, 

pero generalmente con varias células chicas y a su vez, ambas se encuentran 

estrechamente asociadas con células no esteroidogénicas.37.38 
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Mientras que el número de células chicas se incrementa durante el ciclo estral, su 

tamaño permanece relativamente constante. Por el contrario, las células lúteas 

grandes permanecen constantes en número, pero incrementan su tamaño 

conforme el ciclo progresa. 38 

Se han descrito los cambios estructurales que experimentan las células del cuerpo 

lúteo durante la luteólisis. Durante un ciclo normal en la oveja, los primeros 

cambios se identificaron al día 14 siendo más consistentes al día 16.42 Umo 43 

encontró en borregas cíclicas al día 15 del ciclo una evidente desorganización 

celular, marcada por una disminución en el tamaño de las células e invasión 

masiva de colágeno. 43
,44 Dentro de los cambios más constantes, se encontró un 

incremento en las gotas de lípidos en el citoplasma, que se explica por la 

disminución de la actividad secretora de las células esteroidogénicas, debido a la 

incapacidad de estas para convertir los lípidos a hormonas esteroides, 

acumulándose las gotas de colesterol esterificado en la célula lútea.41 ,43,44,45 

Además se ha descrito segmentación del retículo endoplásmico liso, alteraciones 

en la densidad mitocondrial, desaparición de gránulos secretores y numerosos 

cuerpos autofagocíticos que se ha demostrado que están involucrados en la 

digestión de componentes intracelulares en diferentes tipos celulares.41
,46 Estos 

cuerpos autofagocíticos (lisosomas secundarios) pueden detectarse después de la 

infusión experimental de prostaglandina F2 Ct, junto con la desaparición de los 

gránulos secretores.44 

Al mismo tiempo los vasos sanguíneos se llenan con detritus celulares, muchos de 

los cuales representan fragmentos de células endoteliales.42
,45 Un hallazgo 

frecuente dentro de éstos detritus es la presencia de cuerpos basófilos densos y 

homogéneos identificados como remanentes nucleares. Con microscopía 

electrónica, dentro de los capilares se observan fragmentos celulares 

electrodensos, generalmente envueltos por membrana; muchos de estos 

fragmentos contienen organelos cítoplasmáticos y masas extremadamente densas 

de tamaño y forma variable aparentemente equivalentes a los remanentes 

nucleares vistos con microscopía óptica.45 Con el uso de la microscopía 
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electrónica se ha establecido que muchos de estos detritus están compuestos de 

fragmentos celulares degenerados muy similares a cuerpos apoptóticos descritos 

por Kerr y citado por O'Shea.39
,42 

En los cuerpos lúteos en regresión, alrededor del día 14 ó 15 de un ciclo estral 

normal, algunas células muestran cambios nucleares particularmente en la 

cromatina que puede estar agrupada en masa o tener una disposición marginal.42 

Sawyer y colaboradores han encontrado cambios morfológicos indicativos de 

apoptósis en los núcleos de las células esteroidogénicas, fibroblastos y células 

endoteliales en cuerpos lúteos de animales tratados con prostaglandina F2 a 

(PGF2a). Al parecer estos cambios no son sincrónicos, siendo evidentes en primer 

lugar en la células endoteliales, en segundo en las células lúteas y por último en 

fibroblastos. Durante las fases finales de la luteólisis, las células lúteas 

degeneradas sufren lisis celular y son removidas por macrófagos, quedando las 

células endoteliales y fibroblastos que se reorganizan para formar el corpus 

albicans.45 

Se ha observado que al mismo tiempo que ocurren éstos cambios los niveles de 

progesterona disminuyen.42
,46 

2.5 Regresión del cuerpo lúteo. 

En los rumiantes domésticos, la PGF2 a secretada por el útero de animales no 

gestantes es responsable de la luteólisis.27 El momento en el que el cuerpo lúteo 

es sensible a la PGF2 a depende de cada especie.23 

La PGF2a es producida en el útero bajo la influencia del estradiol y la 

progesterona. En el caso de rumiantes domésticos, alrededor del día 12 a 14 del 

ciclo estral, es liberada de manera pulsátil hacia la vena útero-ovárica y de ahí es 

transferida a la arteria ovárica, por un mecanismo de intercambio contra-corriente 

en el pedículo ovárico.28
,47 La PGF2a es liberada por el útero en una serie de 5 a 8 

pulsos. Existe variación entre especies en cuanto a la duración y magnitud de los 

pulsos, pero normalmente ocurren a intervalos de 6 a 8 horas. Estos pulsos 
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aparecen antes de la caída en las concentraciones de progesterona y son 

inducidos a su vez por una secreción pulsátil de oxitocina la cual es secretada en 

su mayor parte por el cuerpo lúteo.27
•
47

,48.49 

Debido a que la PGF2a puede estimular la secreción de oxitocina lútea, existe 

evidencia de que ocurre una estimulación reciproca durante la luteólisis entre 

PGF2 a uterina y oxitocina lútea.27
.
5o 

Cuando a una oveja se le administra prostaglandina F2a, los niveles de oxitocina 

se incrementan en la vena ovárica ipsilateral al cuerpo lúteo.23 En el cuerpo lúteo 

ovino están presentes grandes cantidades de oxitocina y parece estar localizada 

primariamente en las células lúteas grandes, las cuales poseen una estructura 

compatible con la síntesis de polipéptidos, así como con su secreción. 33
.
36 

El estímulo que inicia la secreción de PGF2a es desconocido. Una posibilidad es 

que el útero reciba una señal externa dada de manera pulsátil por otro órgano; un 

candidato para esta señal externa es la oxitocina secretada por la neurohipófisis.49 

Silvia et al.49 , propusieron el siguiente modelo para explicar como se genera el 

patrón pulsátil de secreción de PGF2 a: el útero libera PGF2 a en respuesta a uno 

o más de los pulsos de oxitocina hipofisiaria. Los bajos niveles de PGF2 a liberada 

en respuesta a la oxitocina neurohipofisiaria dispara la liberación adicional de 

oxitocina del cuerpo lúteo. La oxitocina lútea tiene por lo menos dos probables 

efectos; 1) estimula una mayor liberación de PGF2a uterina; 2) concentraciones 

elevadas de oxitocina pueden ser requeridas para inducir la refractariedad uterina 

a la misma oxitocina. La refractariedad transitoria inducida a nivel del útero 

interrumpe la estimulación recíproca durante las siguientes 6 horas. Así, el útero 

estará incapacitado para secretar PGF2a en respuesta a oxitocina hasta que la 

refractariedad desaparezca, lo que da como resultado la secreción pulsátil de 

PGF2a a intervalos de 6 a 8 horas.49
.
51 

Durante un ciclo estral normal, en las etapas temprana e intermedia de la fase 

lútea se observa un período inhibitorio por parte de la progesterona sobre los 
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receptores uterinos a oxitocina y estradiol, después del cual el estradiol es capaz 

de estimular el mecanismo luteolítico, asegurándose que el útero responda a la 

oxitocina con un incremento en la secreción de prostaglandina, Hacia el final de la 

fase lútea, la progesterona pierde su efecto inhibitorio y el estradiol se une a sus 

receptores para estimular a su vez el desarrollo de receptores para oxitocina; la 

unión de esta hormona con sus receptores promueve la liberación de 

prostaglandina F2a por parte del útero, 23,30,52,53 

El 17 beta estradiol promueve la secreción uterina de PGF2a, en respuesta a un 

estímulo dado por oxitocina y al mismo tiempo, incrementa el número de sitios de 

unión especifica para oxitocina en el útero,52,53 Sin embargo, es necesaria la 

previa exposición a progesterona antes de que los estrógenos puedan ejercer 

dicho efecto estimulatorio en el útero, Para que el útero pueda secretar PGF2a, 

debe de contar con reservas adecuadas de ácido araquidónico y así poder 

sintetizarla, La mayor parte del ácido araquidónico en el tejido uterino se 

encuentra esterificaao en forma de fosfolípidos, la cantidad de ácido araquidónico 

que se acumule durante el ciclo estral puede indicar cuanta PGF2a puede 

secretarse en respuesta a oxitocina,49 Por esto, la exposición a largo plazo a la 

progesterona, promueve la liberación de PGF2a incrementando sus precursores y 

la actividad de las enzimas Fosfolipasa A2 y prostaglandin sintetasa,23,49,53 

Una de las primeras sugerencias sobre el mecanismo de acción de la PGF2a, fue 

que causaba un decremento en el flujo sanguíneo del cuerpo lúteo y que la 

subsecuente hipoxia dentro del tejido lúteo causaba la regresión, Aunque hay un 

decremento en el flujo sanguíneo al momento de la luteólisis, el flujo sigue siendo 

de 5 a 20 veces mayor que en el tejido ovárico circundante, lo que no coincide con 

hipoxia,54 Por lo tanto, es posible que el decremento en el flujo sanguíneo que 

acompaña a la regresión lútea pueda deberse a degeneración de capilares lúteos 

más que a una vasoconstricción causada por PGF2a,27,55 

La acción luteolítica de la PGF2 alfa parece ser un efecto local, pero aún no esta 

completamente esclarecido si la disminución en el flujo sanguíneo es el factor 
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principal en la iniciación de la regresión lútea o una consecuencia de la 

luteólisis.30,54 

En la oveja se ha encontrado que el número de receptores para LH disminuye 

después del tratamiento con PGF2a. Sin embargo, el decremento en el número de 

receptores, no ocurre hasta después de un decremento significativo en las 

concentraciones de progesterona. 30 

Grinwich et al.(1976) citados por Pate55
, encontraron que en el cuerpo lúteo de la 

rata, la luteólisis inducida por PGF2a es acompañada por un decremento en el 

número de receptores para LH, lo cual se confirmó más tarde en ovejas. Pero este 

decremento en los receptores para LH ocurre por lo menos 12 horas después del 

decremento en la progesterona plasmática; por esto, la pérdida de receptores para 

gonadotropinas puede ser un efecto crónico de la PGF2a, más que una causa 

inicial de la disminución de progesterona.55 

Se sugiere que los efectos luteolíticos de la PGF2a ocurren primeramente a nivel 

de las células lúteas grandes, ya que estas poseen la mayoría de receptores para 

prostaglandinas.55
,56 Fitz et al, (1982), utilizando cuerpos lúteos de ovejas 

superovuladas, encontraron que las células lúteas grandes contienen la mayor 

parte de los receptores para PGF2a en el día 10 del ciclo estral.56 Probablemente 

las células lúteas grandes responden primeramente a la señal luteolítica, pero la 

comunicación intercelular entre las células grandes y chicas, asi como entre 

células lúteas y no lúteas, es necesaria para que la regresión progrese. 55 

La regresión funcional del cuerpo lúteo es caracterizada por un decremento en la 

producción de progesterona y la regresión estructural se manifiesta por cambios 

en tejido lúteo, que incluyen: acumulación de gotas c!toplasmáticas (lipidos), 

degeneración de capilares y un incremento en el número de Iisosomas.3
0,55 

Cada vez hay más evidencia de que la acción antiesteroidogénica de la PGF2a es 

mediada a través de la activación de la proteína cinasa A, mientras que la acción 

luteolítica parece manifestarse a través del proceso de apoptósis con un 

incremento en el calcio intracelular libre como señal que induce este proceso.30 
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La regresión del cuerpo lúteo, tanto funcional como estructural, es esencial para la 

ciclicidad normal. El cuerpo lúteo debe sufrir regresión para disminuir la secreción 

de progesterona y permitir otro pico ovulatorio de LH y así, otro ciclo estral. 

También debe regresar de manera estructural (destrucción y remoción de células 

lúteas) para mantener al ovario en sincronía con respecto al resto del aparato 

reproductivo y permitir a los folículos preovulatorios crecer y posteriormente 

ovular.57 La regresión estructural del cuerpo lúteo se lleva a cabo por apoptosis, la 

cual es un proceso de muerte celular altamente regulado, que elimina distintas 

poblaciones celulares a través de la activación de endonucleasas dentro de la 

célula.30.55.57 El sistema inmune puede estar involucrado en la regresión del cuerpo 

lúteo, evidenciado por la rápida infiltración de células del sistema inmune que 

provocan la luteólisis estructural, por lo que esta puede ocurrir a través del 

proceso de apoptosis. 55 

Un marcador de apoptosis es la activación de endonucleasas dependientes de 

magnesio y calcio, las cuales provocan la segmentación del DNA en fragmentos 

llamados 0ligonucleosomas.57 

La actividad de las endonucleasas, evidenciada por la formación de 

oligonucleosomas, indica que el fenómeno de apoptósis ocurre durante la 

regresión lútea en el ganado bovino. Debido a que la formación de 

oligonucleosomas no es aparente hasta después de la caída en la progesterona, 

parece haber una separación entre la regresión lútea funcional (disminución de 

progesterona) y la regresión lútea estructural (disminución en el número de 

células, medida por el contenido total de DNA). Dado que las concentraciones de 

progesterona declinan antes de la aparición de oligonucleosomas, no es correcto 

pensar que la formación de estas estructuras esté involucrada en la disminución 

de progesterona, que define a la regresión lútea funcional. Una respuesta 

definitiva acerca de qué tipo de células está contribuyendo a la formación de 

oligonucleosomas requiere un análisis de los distintos tipos celulares del cuerpo 

lúteo. 57 
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Sawyer et al., citados por Juengel et al. 57 han propuesto que la isquemia, 

causada por la reducción del flujo sanguíneo a las células lúteas, inicia la 

apoptósis. 

Se ha utilizado generalmente a la oveja con el fin de describir histológicamente al 

cuerpo lúteo. Sin embargo, la descripción histológica en la cabra al parecer no se 

ha documentado. La descripción del cuerpo lúteo se ha realizado en animales 

cíclicos o con infusiones experimentales de PGF2Cl, pero no en animales 

superovulados ya sea con cuerpo lúteo normal o con regresión prematura. 

2.6 Regresión prematura del cuerpo lúteo. 

Las fases lúteas de corta duración se presentan frecuentemente durante la 

pubertad, después de la primera ovulación posterior al parto y al inicio de la 

estación reproductiva en animales anéstricos.23 

Se había sugerido que los cuerpos lúteos anormales pueden ser el resultado de 

un desarrollo folicular inadecuado antes del pico preovulatorio de LH. Sin 

embargo, Battye et al., mostraron evidencias que implican la liberación prematura 

de PGF2Cl uterina como causa de regresión lútea prematura en cabras 

superovuladas.2.25.26 

Las cabras superovuladas frecuentemente sufren regresión lútea prematura 7.8.9, la 

cual resulta en el retorno a niveles basales de progesterona entre el día 3 y 6 

posterior al estro. 15.58 Esta disminución de progesterona provoca la pérdida de 

embriones antes de la colección, cuando esta se lleva a cabo en el día seis o siete 

después del estro.58.59 

Existe evidencia de que los estrógenos están involucrados en el proceso luteolítico 

en los rumiantes domésticos.6o En la luteólisis normal, el estradiol proveniente de 

una oleada folicular durante la fase lútea tardía, juega un papel fundamental en el 

establecimiento del patrón de secreción de PGF2Cl. 61 

Tanto en la vaca como en la oveja, la administración de estrógenos a la mitad del 

ciclo provoca regresión lútea prematura, lo que demuestra que el estradiol puede 
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inhibir en forma directa la función lútea, promoviendo la secreción uterina de 

PGF2a. 61 

Cuando la superovulación en la cabra, es inducida, sobre todo con eCG la 

concentración de estradiol permanece elevada durante la fase lútea temprana, 

alcanzando un pico en el día 4 después de la presentación del estro 

superovulatorio. 14 Este estradiol proviene de folículos que continuaron siendo 

reclutados, probablemente debido a la prolongada vida media de la eCG. 14
.
15 La 

asincronía en el crecimiento folicular, puede ocasionar una falla en la ovulación, 

debida a la falta de receptores para LH en aquellos folículos que se encuentran en 

un estado de desarrollo temprano al momento del pico preovulatorio de LH. 2 La 

regresión lútea prematura es ocasionada por la liberación de PGF2a inducida por 

niveles altos de estradiol. 59 

Con la finalidad de disminuir las consecuencias de una regresión prematura del 

cuerpo lúteo en cabras superovuladas, se han utilizado inhibidores de la síntesis 

de prostaglandinas como: meglumina de flunixin 58, indometacina 26 y ácido 

meclofenámico, 62 los cuales actúan inhibiendo a la enzima ciclo-oxigenasa para 

bloquear la utilización del ácido araquidónico; estos tratamientos implican 

generalmente dos administraciones diarias durante varios días, iniciando dos días 

después del estro, lo que representa una desventaja con respecto al manejo de 

los animales. Sin embargo, se ha observado que estos tratamientos reducen la 

incidencia de regresión lútea prematura; Gilbert et al 58 utilizando meglumina de 

flunixin encontraron una disminución en la proporción de animales con regresión 

lútea en el grupo tratado en comparación con el testigo (3.3 v.s. 35.9% 

respectivamente). Otra opción la representan la gonadotropina coriónica humana 

(hCG) y la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) las cuales actúan como 

agentes luteotrópicos o bien favorecen la ovulación y consecuente luteinización de 

folículos que no respondieron al pico de LH. Saharrea, 59 concluye que la 

administración de hCG , 84 horas después de iniciado el estro, reduce la 

incidencia de regresión prematura en los cuerpos lúteos de cabras superovuladas, 

así mismo al utilizar GnRH en el mismo momento, observó una disminución en la 

incidencia de regresión lútea, aunque menos efectiva en comparación con el 
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tratamiento anterior; cuando tomaron en cuenta los niveles de progesterona el 

57.5, O Y 37.5% de las cabras tuvieron regresión prematura en el grupo testigo, 

con hCG y GnRH respectivamente, aunque para estos autores no esta claro si los 

niveles de progesterona se mantuvieron al prevenir la regresión lútea o si el 

tratamiento ayudó a la formación de cuerpos lúteos accesorios. 

Se ha propuesto además, otra alternativa que involucra la administración exógena 

de progesterona para remplazar los niveles decrecientes de esta hormona 

asociados con la regresión prematura del cuerpo lúteo. 58,63 Gilbert et al., 58 

obtuvieron embriones en el 86.9% de las cabras que recibieron un dispositivo 

intravaginal con progesterona, en comparación con un 75.7% en aquellos 

animales del grupo control. Mejía et al., 64 proponen la administración de esponjas 

vaginales con acetato de fluorogestona en ovejas superovuladas. Estos autores 

colectaron mayor cantidad de embriones en el grupo tratado en comparación con 

el testigo (7.66 v.s.3.87, P<.05). La aplicación de dispositivos intravaginales 

representa la ventaja de manejar una sola vez a las donadoras de embriones. 
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JUSTIFICACION. 

La transferencia de embriones es una técnica que permite acelerar el 

mejoramiento genético y explotar el potencial reproductivo de la hembra. Sin 

embargo, en la cabra la regresión prematura de los cuerpos lúteos es un 

fenómeno frecuente que afecta la viabilidad y recuperación de embriones por lo 

que es importante la búsqueda de opciones que permitan disminuir sus 

consecuencias. 

OBJETIVOS. 

Evaluar el efecto de la administración de Acetato de fluorogestona (FGA) posterior 

a la monta, sobre el número de embriones obtenidos al lavado uterino en cabras 

sometidas a esquemas de superovulación. 

Describir las características histológicas de los cuerpos lúteos normales y en 

regresión, en la cabra superovulada. 

HIPOTESIS. 

La administración de esponjas vaginales conteniendo FGA durante el período que 

va del final del estro hasta la colección embrionaria (día 6) incrementa el número 

de embriones recolectados al momento del lavado uterino en cabras sometidas a 

esquemas de superovulación y transferencia embrionaria. 

Las características de los cuerpos lúteos clasificados macroscópicamente como 

normales o en regresión, coincidiran en cada caso con la descripción 

microscópica. 
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111. MATERIAL Y METODOS. 

Animales experimentales. 

Se utilizaron 40 cabras de las razas Alpino Francés (n=15), Toggenburg (n=8), 

Saanen (n=7), Anglo Nubia (n=2) y cruzas entre ellas (n=8), de entre 1.5 y 7 años 

de edad, pertenecientes al Centro de Enseñanza Práctica e Investigación en 

Producción y Salud Animal (CEPIPSA), de la Facultad de Medicina Veterinaria y 

Zootecnia de la Universidad Nacional Autónoma de México. Con el fin de facilitar 

el manejo se formaron al azar grupos de trabajo de cuatro animales cada uno. 

Lugar e instalaciones. 

El CEPIPSA esta ubicado en el kilómetro 28.5 de la carretera Federal México

Cuernavaca, a 19° latitud Norte y 99° longitud Oeste, a una altura de 2760 msnm. 

El clima de la región es c(w) (w) b (ij), que corresponde a semifrío semi húmedo 

con lluvias en verano, una preCipitación pluvial de 800 a 1200 mm anuales y 

temperatura promedio anual de 19°C.64 

Los animales fueron mantenidos en estabulación completa en corrales comunales 

de 56m2
, con una densidad de entre 12-16 animales por corral, lo que resultó en 

un área de 3.5m2 por animal como mínimo. Los corrales cuentan con bebederos 

automáticos. El espacio lineal de comedero no fue menor de 0.50 m por animal. 

Sincronización de estros y superovulación. 

Las cabras se sincronizaron con esponjas vaginales impregnadas con 40 mg de 

Acetato de fluorogestona por 12 días. El trabajo se llevó a cabo durante la época 

reproductiva. La superovulación se indujo con la administración de 180 mg (9 mi) 

de hormona folículo estimula'nte de origen porcino· (Folltropin, Vetrepharm, 

Canada Inc.), dividida esta dosis en dos administraciones diarias 'durante cuatro 

días con un patrón decreciente de dosificación, primer día 2.0 mi por la mañana y 

1.5 por la tarde, día dos 1,5 Y 1.0, dia tres 1.0 mi mañana y tarde y cuarto día 0,5 

en cada aplicación, iniciando la primera administración 48 horas antes del retiro 
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de la esponja vaginal. El día en que se manifestó el celo se designó como el día 

cero. 

Determinación de concentraciones plasmáticas de progesterona 

A partir del día uno y hasta el día de la colección de embriones, se tomaron 

muestras de sangre por punción yugular en tubos heparinizados, dos veces al día, 

para la determinación de concentraciones de progesterona plasmática por medio 

de radioinmunoanálisis en fase sólida (RIA).65 

Detección de calores y servicios. 

La detección de calores se realizó con la ayuda de un macho celador provisto de 

un mandil para evitar la cópula. Los animales detectados en celo fueron servidos 

con machos de fertilidad probada por la mañana y por la tarde durante el tiempo 

que duró el celo, cada servicio constó de dos montas. 

Tratamientos 

Al término del período de servicios, se aplicaron al azar esponjas vaginales 

impregnadas con acetato de f1uorogestona en dos de cuatro animales que 

formaron cada grupo de trabajo, designándose a partir de este momento los 

grupos: tratado (con esponja vaginal) y testigo (sin esponja vaginal). Las esponjas 

vaginales se retiraron justo antes de la colección embrionaria, al día 6 o 7 posterior 

al estro.65 

Colección embrionaria. 

Al día 7 posterior al estro, se realizó la colección de embriones y la evaluación de 

las estructuras ováricas, a través de una laparotomía medio ventral anterior a la 

ubre, aplicando a los animales una anestesia disociativa con 0.11 mg/kg de 

hidrocloruro de xilazina (Rompun,Bayer de México, México) por vía intramuscular 

y 1-2 mg/kg de Ketamina (Imalgen 1000 Rhone Merieux de México,México) por vía 

endovenosa con previo ayuno de 36 horas.57 
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Una vez que el aparato reproductor fue exteriorizado, se evaluaron y registraron 

las estructuras ováricas, clasificando los cuerpos lúteos como normales o en 

regresión. De acuerdo a sus características morfológicas se consideraron 

normales aquellos cuerpos lúteos de color naranja o rojo brillante y con buena 

irrigación; y en regresión, al encontrarlos pequeños de color blanco o rosa pálido y 

sin irrigación marcada.38 

Para la recolección de los embriones, se realizó el lavado de cada cuerno con 

solución Dulbecco modificada a la que se agregó 4 % de albúmina sérica bovina 

más 100 UI/ml de penicilina G sódica. De esta solución se infundió un volumen 

total de 60 mi por cuerno, que se introdujo con una jeringa Air Tite estéril 

conectada a un angiocatéter No. 18 colocado cerca de la unión utero-tubárica. El 

medio fue recuperado a través de una sonda de Foley de 10 French (FR) 

insertada cerca de la bifurcación del útero, el medio obtenido se recibió en un filtro 

concentrador.67 Las estructuras obtenidas se evaluaron en un microscopio 

estereoscópico y fueron clasificadas de acuerdo a su desarrollo en: ovocitos, 

embriones transferibles y embriones no transferibles. 

Colección y procesamiento de muestras para microscopía 

De los 20 animales de cada grupo se eligieron al azar 6 cabras, a las cuales se les 

practicó ovariectomia unilateral con la finalidad de obtener los cuerpos lúteos, los 

cuales una vez caracterizados macroscópicamente como funcionales o en 

regresión, fueron cuidadosamente extraídos del parénquima ovárico e 

inmediatamente cortados y fijados para microscopía óptica y electrónica. 

Microscopía óptica: Se tomaron muestras de 2-3 mm de espesor de la parte 

central del cuerpo lúteo y se colocaron en fijador de Bouin durante 24 horas a 4°C. 

Después las muestras fueron lavadas con agua corriente y mantenidas en alcohol 

etílico al 70% hasta el momento de su procesamiento, en que fueron incluidas en 

parafina. Los cortes obtenidos se tiñeron con Hematoxilina-Eosina o tinción 

Tricrómica de Masson. Las muestras fueron observadas y fotografiadas en un 

foto-microscopio para su posterior análisis. 
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Microscopía electrónica: En este caso las muestras tuvieron un espesor 

aproximado de 1mm e igualmente fueron tomadas del centro del tejido lúteo. Las 

muestras se fijaron en fijador de Karnowsky durante 24 hrs. a 4° centígrados. 

Después las muestras fueron postfijadas en tetraóxido de osmio al 1 % durante 

una hora; posteriormente se deshidrataron en concentraciones ascendentes de 

alcohol etílico, el cuál se sustituyó paulatinamente por resina Spur, depositando 

las muestras en cápsulas de Bemm para su polimerización a 60°C durante 36 

horas. Se realizaron cortes semifinos en un ultra microtomo y se tiñeron con azul 

de Toluidina para verificar el tipo de tejido, posteriormente se realizaron cortes 

finos que fueron recuperados en rejillas de cobre de 200 mesh y teñidas con 

acetato de uranilo y nitrato de plomo. La observación se realizó en un microscopio 

electrónico de transmisión. 

Análisis estadístico. 

Para comparar la proporción entre grupos de tratamiento de cuerpos lúteos de 

aspecto normal, en regresión y la presencia simultánea de ambos tipos (mixtos), 

se utilizó la prueba de Xi - Cuadrada. Esta misma prueba sirvió para comparar la 

proporción de animales por grupo en los que se pudo recolectar alguna estructura. 

Así mismo se realizó un análisis de varianza para un diseño completamente al 

azar, considerando el efecto de tratamiento sobre las respuestas asociadas a la 

calidad de la respuesta superovulatoria y de producción embrionaria. Las 

variables dependientes consideradas fueron: cuerpos lúteos normales, cuerpos 

lúteos en regresión, cuerpos lúteos totales, folículos totales, estructuras totales, 

ovocitos, embriones transferibles y embriones no transferibles. 

Adicionalmente y para valorar el posible efecto positivo del tratamiento en 

condiciones problema derivadas de la superovulación, se realizó un análisis de 

varianza para un diseño completamente al azar considerando únicamente los 

animales con falla lútea (niveles de progesterona por debajo de 1 ng/ml en los 

muestreos previos a la colección) y las variables dependientes: estructuras totales, 

ovocitos, embriones transferibles y embriones no transferibles. 
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Los niveles plasmáticos de progesterona se compararon mediante un análisis de 

varianza para un diseño de observaciones repetidas, considerando al efecto de 

tratamiento como factor de variación entre unidades experimentales y el momento 

de muestreo y su interacción con el tratamiento como factores de variación dentro 

de unidad experimental. 

Por último, se realizó un análisis de correlación en forma independiente por grupo 

de tratamiento entre los dos últimos muestreos de progesterona previos a la 

colección (12° y 13°) Y las estructuras totales, embriones transferibles y embriones 

no transferibles. 
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IV. Resultados 

Respuesta a la sincronización y superovulación. 

De las 40 cabras consideradas para este estudio, 39 mostraron celo y fueron 

servidas, lo que representó una respuesta a la sincronización del 97.5%; el único 

animal que no respondió, era parte del grupo testigo. Al momento de la 

recolección embrionaria, se eliminaron dos cabras más, una del grupo testigo 

porque no mostró respuesta a la superovulación y otra del grupo tratado, por 

observarse quistes ováricos a la exteriorización del aparato reproductor. 

Estructuras observadas y recuperadas al lavado uterino. 

Del total de animales en el grupo testigo, el 66.6% mostraron a la exteriorización 

del aparato reproductor, sólo cuerpos lúteos de aspecto normal; el 22.2% solo 

cuerpos lúteos en regresión y el 11.1 % la combinación de ambos tipos. En el 

grupo tratado el 5.3% mostró cuerpos lúteos de aspecto normal, el 63.1 % en 

regresión y el 26.3 mixtos, dentro de este grupo en un animal se identificaron solo 

folículos y representó el 5.2% (Cuadro 1). 

Cuadro 1. Porcentajes de estructuras encontradas a la exteriorización de los 
ovarios. 

Grupo Cl normales Cl regresión el mixtos 

Testigo 66.6 a 22.2 a 11.1 a 

Tratado 5.3 b 63.1 b 26.3 a 
a,b Diferente hteral en la columna, significa diferencia estadistlca entre grupos (p<.OS) 

Los porcentajes fueron analizados con la prueba de Xi - cuadrada y se 

encontraron diferencias estadísticas entre los porcentajes del grupo testigo y el 

tratado en los cuerpos lúteos normales y los cuerpos lúteos en regresión, no así 

en los cuerpos lúteos mixtos. Se observó que hubo un mayor porcentaje de 

cuerpos lúteos normales en el grupo testigo, mientras que los cuerpos lúteos en 

regresión fueron más frecuentes en el grupo tratado. 

Las estructuras ováricas observadas a la exteriorización del aparato reproductor 

así como de las estructuras obtenidas después del lavado uterino en ambos 

grupos se muestran en el Cuadro 2. 
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Cuadro 2. Estructuras encontradas a la exteriorización del aparato 
reproductor. así como de las estructuras identificadas al momento de la 

colección. 

Grupos 

Testigo Tratado FGA 

Variable* n media ±e.e. n media ±e.e. 

ClN 17 10.7 ± 1.95 a 18 4.2 ± 2.08 b 

ClR 17 3.6 ± 1.56 a 16 8.5 ± 1.66 b 

ClT 17 14.3 ± 1.79 a 16 12.0 ± 1.42 a 

FOlT 9 5.8 ± 1.81 a 10 5.8 ± 1.72 a 

ESTO 18 7.6 ± 1.60 a 19 6.9 ± 1.56 a 

OVO 18 1.2±0.70a 19 1.7 ± 0.68 a 

EMT 18 6.0 ± 1.56 a 19 4.7 ± 1.52 a 

EMNT 18 0.3 ± 0.16 a 19 0.4 ± 0.15 a 
Cl T = cuerpos lúteos totales; ClN - cuerpos túteos normales; ClR - cuerpos lúteos en regresión; 

FOl T = foUculos totales; ESTO = Estructuras totales obtenidas al lavado uterino; OVO = ovocitos; 

EMT = embriones transferibles; EMNT = embriones no transferibles. 

a,b valores que comparten la misma literal (renglón) no son estadfsticamente diferentes (p>.05) 

El total de ovulaciones, representadas por el número de cuerpos lúteos presentes 

(Cl T) en los ovarios tuvo un promedio de 14.3 ± 1.79 cuerpos totales para el 

grupo testigo y un 12.0 ± 1.42 para el grupo tratado, sin existir diferencia 

significativa entre los grupos ( P> .05 ). 

En los animales del grupo testigo se obtuvo un promedio de 10.7 ± 1.95 cuerpos 

lúteos normales (ClN) y para el grupo tratado 4.2 ± 2.08 existiendo diferencia 

significativa a favor del testigo ( P< .05 ). Al considerar los cuerpos lúteos en 

regresión (ClR), el testigo tuvo un promedio de 3.6 ± 1.56 y el grupo tratado de 
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8.5 ± 1.66 existiendo diferencia estadísticamente significativa a favor del grupo 

tratado ( P> .05 ). 

En cuanto a la cantidad de foliculos (FOL T) presentes en los ovarios, solo se tuvo 

registro confiable de 19 animales, 9 para el grupo testigo y 10 para el tratado. El 

grupo testigo tuvo una media de 5.8 ± 1.81 foliculos y el grupo tratado 5.8 ± 1.72 

sin que hubiera diferencia significativa ( P> .05 ). 

En el grupo testigo, del total de animales a los que se les lavaron los cuernos 

uterinos, se pudo recolectar alguna estructura en el 88.8% y para el grupo tratado 

en el 84.2% (P> .05) 

Como resultado del lavado uterino se obtuvo un promedio de 7.6 ± 1.60 

estructuras totales (ESTO) para el grupo testigo y 6.9 ± 1.56 estructuras para los 

animales tratados, no existiendo diferencia estadísticamente significativa entre los 

grupos ( P> .05 ). 

Cuando las estructuras totales se dividieron en ovocitos, embriones transferibles y 

embriones no transferibles, se obtuvieron los siguientes promedios: En el grupo 

testigo, los ovocitos (OVO) promediaron 1.2 ± 0.70 y en el grupo tratado 1.7 ± 

0.68. Para embriones transferibles (EMT), el grupo testigo tuvo un promedio de 6.0 

± 1.5 y el grupo tratado 4.7 ± 1.5, en cuanto a embriones no transferibles (EMNT) 

el promedio fue de 0.3 ± 0.16 para el grupo testigo y 0.4 ± 0.15 para el tratado. En 

ninguna de las tres comparaciones anteriores existieron diferencias estadisticas 

significativas ( P> .05 ). 

El análisis de varianza que consideró el efecto de tratamiento sobre los animales 

que solo presentaron falla lútea, (Cuadro 3) mostró lo siguiente: Una diferencia 

estadísticamente significativa ( P< .05 ) para estructuras totales (ESTO), con un 

promedio de 1.3 ± 1.32 en el grupo testigo, contra 6.3 ± 0.83 para los animales 

que pertenecieron al grupo tratado . El mismo comportamiento se observó para 

embriones transferibles (EMT), donde el grupo testigo tuvo un promedio de 1.16 ± 

1.35 en comparación con 4.5 ± 0.85 para los animales tratados. Con respecto a 
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ovo citos (OVO) Y embriones no transferibles (EMNT) en este análisis no existió 

diferencia significativa entre los grupos ( P> .05 ). 

Cuadro 3. Promedios de estructuras totales (ESTO), embriones transferibles 
(EMT) y embriones no transferibles (EMNT) por grupo, considerando únicamente 
animales con falla lútea temprana. 

Testigo Tratado 

media ±e.e. media ± e.e. 

ESTO 1.31±1.3a 6.3 ± 0.8 b 

EMT 1.16 ± 1.3 a 4.5 ± 0.8 b 

EMNT 0.0 ± 0.2 a 0.2 ± 0.1 a 

.. 
a.b valores que comparten la misma hteral (renglón) no son estadlstlcamente diferentes (p>.05) 

Niveles de Progesterona. 

Los promedios en las concentraciones plasmáticas de progesterona observados 

en ambos grupos hasta la colección embrionaria, son mostrados de acuerdo al día 

y número de muestreo en el Cuadro 4. 
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Cuadro 4. Niveles de porgesterona en cabras superovuladas 
del día 1 y hasta la colección. 

Grupos 

Testigo Tratado 

Día Muestreo n media ± e.e. n media ± e.e. 
1 1 18 0.0 ± 0.0 a 19 0.0 ± 0.0 a 

2 18 0.0 ± 0.0 a 18 0.0 ± 0.0 a 

2 3 18 0.3 ± 0.0 a 19 0.3 ± 0.0 a 

4 18 0.8 ± 0.2 a 19 0.9 ± 0.2 a 

3 5 18 3.1 ± 0.6 a 19 3.5 ± 0.6 a 

6 18 4.4 ± 0.8 a 19 4.7±0.7a 

4 7 18 7.3 ± 0.9 a 19 5.4 ± 0.9 a 

8 18 5.8 ± 0.9 a 19 5.8 ± 0.9 a 

5 9 18 6.4 ± 1.4 a 19 4.9 ± 1.3 a 

10 17 7.5 ± 1.4 a 19 3.1 ± 1.4 b 

6 11 18 8.0±1.5a 19 2.8±1.5b 
12 17 8.6±1.7a 19 2.9 ± 1.6 b 

7 13 17 8.2 ± 1.6 a 19 2.8±1.5b 
a,b valores que comparten la misma literal (renglón) no son estadísticamente diferentes (P>.05) 

De los trece muestreos de plasma sanguíneo que se realizaron para la 

determinación de progesterona, no existió diferencia estadísticamente significativa 

entre los grupos durante los primeros nueve muestreos ( P> .05 ); a partir del 

décimo y hasta el treceavo si existió diferencia significativa ( P< .05 ), todas a favor 

del grupo testigo. Se encontró que los niveles de progesterona disminuyeron 

drásticamente en el grupo tratado a partir del décimo muestreo, manteniendo este 

comportamiento hasta el último muestreo previo a la colección embrionaria. 

Lo anterior mostró que los niveles de progesterona decrecen en forma notable 

hacia el final del quinto día en el grupo tratado (muestra 9) (Gráfica 1). Al mismo 

tiempo se observó en ambos grupos que durante el primero y segundo muestreo 

no se detectaron niveles de progesterona, para el tercero y cuarto muestreo la 

progesterona tuvo un incremento sin rebasar la marca de un nanogramo por 
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mililitro en promedio. Para el muestreo matutino del tercer día (quinto muestreo) 

los niveles de progesterona se habían elevado, manteniéndose esta tendencia 

durante el resto de los muestreos para el grupo testigo y hasta el octavo muestreo 

en el grupo tratado, notándose el inicio en la disminución de los niveles promedio 

de progesterona como se había mencionado a partir del noveno muestreo. 

Gráfica1. Niveles de progesterona promedio 
en ambos grupos. 
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Al comparar en ambos grupos los niveles de progesterona con el tipo de cuerpo 

lúteo observado macroscópicamente, en la totalidad de los animales con cuerpos 

lúteos en regresión se confirmó la luteólisis con la disminución en los niveles de 

progesterona. Para aquellos en los que el cuerpo lúteo se clasificó como normal, 

en la mayoría de los animales se observó una tendencia ascendente en el perfil 

de progesterona, solamente en un animal no coincidió lo observado con los 

niveles de progesterona que marcaron la regresión del cuerpo lúteo. Los animales 

que mostraron ambas clasificaciones a la vez (mixtos), el 57.1 % tuvo niveles 

descendentes de progesterona y el restante los mantuvo hasta el día de la 

colección. (Cuadro 5) 
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Cuadro 5. Relación entre la clasificación macroscoplca de los cuerpos lúteos 
(renglón superior), y los niveles plasmáticos de progesterona (columna izquierda) 

Cuerpos lúteos Cuerpos lúteos Cuerpos lúteos 
normales regresión mixtos 

Niveles 
ascendentes de 92.9% 0.0% 42.9% 

progesterona 

Niveles 
descendentes de 7.1% 100% 57.1% 

progesterona 

En la gráfica 2 se aprecian los valores promedio de progesterona en los animales 

que tuvieron regresión lútea y en los animales con cuerpo lúteo funcional sin 

considerar el grupo al que pertenecían. 

Gráfica 2. Niveles de progesterona pon Edio en cabras con cuerpo 
lúteo funcional yen regresión sin considerar grupo . 
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Con la finalidad de apreciar el comportamiento individual en los niveles de 

progesterona a lo largo del muestreo, la Gráfica 3 muestra el perfil de 

progesterona plasmática de una cabra superovulada con cuerpos lúteos normales, 

así mismo la Gráfica 4 los muestra para una cabra con cuerpos lúteos en 
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regresión, la Gráfica 5 para un animal con cuerpos lúteos mixtos con perfil normal 

de progesterona y por último la Gráfica 6 un animal también con cuerpos lúteos 

mixtos pero con un perfil anormal de progesterona. 
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Gráfica 3. Niveles de progesterona en una cabra con cuerpos lúteos normales. 
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Gráfica 4. Niveles de progesterona en una cabra con cuerpos lúteos en regresión. 
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Gráfica.5. Niveles de progesterona ascendentes en una cabra con cuerpos lúteos 

mixtos 
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Gráfica 6. Niveles de progesterona descendentes en una cabra con cuerpos lúteos 

mixtos. 
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El análisis de correlación entre los muestreos de progesterona 12° y 13° con 

respecto a las estructuras totales (ESTO), embriones transferibles (EMT) y 

embriones no transferibles (EMNT) considerando el tratamiento (Cuadro 6), 

demostró que en el grupo testigo existe una correlación positiva entre los niveles 

de progesterona al 12° muestreo y las estructuras totales (r: 0.7614, P: 0.0002) y 

de igual forma con los embriones transferibles (r: 0.6556, P: 0.0031). Los niveles 

de progesterona al 13° muestreo también tuvieron correlación positiva con las 

variables anteriores (r:0.6653, P: 0.0026 y r: 0.5014, P: 0.0340 respectivamente). 

En el grupo tratado no hubo correlaciones significativas entre los niveles de 

progesterona al 12° y 13° muestreo y los parámetros antes mencionados. 

Cuadro 6. Coeficientes de correlación entre niveles de progesterona al 12° y 13° 
muestreo, con respecto a estructuras totales (ESTO), embriones transferibles 
(EMT) y embriones no transferibles (EMNT) en el grupo testigo y control. 

Grupo Testigo Progesterona Progesterona 

12° muestreo 13° muestreo 

ESTO r: 0.76 r: 0.66 

(0.0002) (0.0026) 

EMT r: 0.65 r: 0.50 

(0.0031 ) (0.0340) 

EMNT r: 0.28 r: 0.41 

(0.2497) (0.0888) 

Grupo Tratado 

FGA 

ESTO r: 0.24 r: 0.15 

(0.3140) (0.5239) 

EMT r:-0.11 r: -0.06 

(06440) (0.8051\ 

EMNT r: 0.41 r: 0.36 

(0.0790) (0.1284) 
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Microscopía óptica. 

De los 12 animales que fueron destinados para colectar muestras de cuerpo lúteo, 

solamente se colectó en 9 de ellos, 5 para el grupo tratado y los 4 restantes para 

el grupo testigo. 

Cuerpo lúteo normal. 

En la figura 1 se muestran las poblaciones celulares de los cuerpos lúteos de 

cabra considerados macroscópicamente como funcionales y teñidos con 

Hematoxilina-Eosina o con tinción Tricrómica de Masson; en ella se distinguen dos 

poblaciones de células esteroidogénicas: células lúteas grandes y células lúteas 

pequeñas. Las células lúteas grandes fueron el grupo celular que predominó a 

primera vista. Generalmente tuvieron forma poliédrica, con un núcleo redondo que 

contenía un delgado margen de cromatina en su periferia y un nucleolo 

prominente (Fig.1 a). El citoplasma presentó una apariencia pálida debida a un 

material homogéneo teñido acidófilamente, el cuál posiblemente fuese pigmento 

luteínico acumulado en las células, además de un gran número de vacuolas 

ligeramente más densas. 

Las células pequeñas, distribuidas entre las células grandes mostraron también un 

citoplasma de aspecto vacuolado. Los núcleos fueron de forma irregular y teñidos 

más basófilamente (Fig.1a). 

Se observaron capilares sanguíneos entre los cordones o acúmulos de células 

luteínicas (Fig.1 b). En las preparaciones teñidas con tinción tricrómica de Masson 

se observó una escasa cantidad de tejido conjuntivo entre las células lúteas 

(Fig.1c). 

En algunas muestras se encontraron ocasionalmente algunas células con la 

cromatina condensada o con un mayor margen de condensación de esta en la 

periferia del núcleo, aunque se observaron en baja proporción y posiblemente 

fueron células en estado de apoptosis (Fig.1d). 

36 



Cuerpo lúteo en regresión. 

En la Figura 2 se presentan las características celulares de los cuerpos lúteos en 

regresión, donde se observa abundante infiltración de tejido conjuntivo, 

fibroblastos y una notoria disminución del tamaño celular sobre todo en el de las 

células grandes cuyo citoplasma presentó vacuolizaciones y cuerpos densos 

acidófilos (Fig.2a). Tanto en las células pequeñas como en las grandes el núcleo 

se observó redondo pero con material nuclear condensado. Dentro del abundante 

tejido conjuntivo se observé material condensado de aspecto basófilo que 

posiblemente correspondia a cuerpos apoptéticos (Fig.2b). También se 

distinguieron vesículas acidófilas, probablemente con el producto de secreción 

compactado. El grado de avance en la condensación del material nuclear fue 

variable, observándose en el mismo tejido núcleos en diferentes etapas de 

condensación. En general, el tejido considerado en regresión se observó con una 

importante infiltración de tejido fibroso que le dio al cuerpo lúteo un aspecto 

desorganizado del componente celular, el cual mostró disminución en su tamaño y 

alteraciones citoplásmicas y nucleares, así mismo se observaron cuerpos 

apoptóticos de aspecto basófilo entre el tejido conjuntivo con tendencia a 

presentarse en la periferia del tejido lúteo (Fig.2c y 2d). Sin embargo entre las 

células en degeneración, hubo un número variable de células de aspecto normal 

consideradas como funcionales. 

Observación ultraestructural. 

Cuerpo lúteo normal. En los cuerpos lúteos funcionales (Fig 1), las células 

lúteas grandes se caracterizaron por presentar un núcleo esférico y central con un 

nucleolo prominente (Fig.1 a). Los componentes citoplasmáticos más abundantes 

fueron en retículo endoplásmico liso (REL) y las mitocondrias (Fig.1 b). El REL 

presentó una apariencia vesicular o de tú bulos anastomosados cortos. La 

morfología de las mitocondrias fue variable, tendiendo a ser redondas u ovales 

con crestas tubulares y matriz electrodensa. El Aparato de Golgi se localizó en la 

región perinuclear. Además, las células presentaron vesículas secretoras, 

lisosomas, gotas de lípidos y escaso retículo endoplásmico rugoso (RER) (Fig.1 c). 
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Por otra parte, las células pequeñas (Fig. 2) se caracterizaron por ser más 

electrodensas que las células grandes, por presentar el núcleo oval y de contorno 

irregular con grupos pequeños de heterocromatina adheridos a la membrana 

nuclear (Fig.2a). El citoplasma en este tipo de células contuvo una gran cantidad 

de RER, menor cantidad de mitocondrias en relación con las células grandes y un 

gran número de lípidos sin observarse vesículas de secreción. Además esparcidos 

entre los dos tipos de células esteroidogénicas pudieron ser observados una gran 

cantidad de capilares, fibroblastos y fibras de colágeno (Fig.2b). Por otra parte, 

confirmando las observaciones histológicas, de manera esporádica dentro del 

tejido de los cuerpos lúteos funcionales se apreciaron células lúteas en apoptosis 

(datos no mostrados). 

Cuerpo lúteo en regresión. En los cuerpos lúteos considerados en regresión, el 

tejido presentó células luteínicas morfológicamente normales y células luteínicas 

en regresión. Estas últimas fueron las más abundantes y se identificaron por su 

incrementada electrodensidad, los contornos celulares irregulares y su 

fragmentación, además de abundante cantidad de lípidos (Fig.3a y 3b). 

Numerosos elementos circulares densos y pequeños que contenían masas de 

restos celulares estuvieron presentes, muchos de ellos ya habían sido digeridos 

por macrófagos localizados en el tejido conjuntivo (Fig.4a). En general, la 

ultraestructura de las células luteínicas fue marcadamente variable; esto incluyó 

agrupamientos electrodensos de mitocondrias o alteraciones en el RE para formar 

pequeñas vesículas o enrollamientos grandes del REL (Iamelas). La condensación 

del citoplasma fue un rasgo universal, ello dentro de regiones focales de las 

células lúteas o a menudo como agrupamientos extracelulares de los restos 

celulares (Fig.5a y 5b). Usando altas magnificaciones de las células lúteas 

reconocibles o de los fragmentos derivados de ellas, numerosos cuerpos 

particulados o autofagociticos fueron vistos en el citoplasma (Fig.6a). Los estados 

avanzados de regresión se caracterizaron por una atrofia celular general, 

fragmentación y una gran cantidad de matriz extracelular y fibras de colágeno 

(Fig.6b). Por otra parte un gran número de células se encontraron en apoptosis, 
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las cuales se identificaron por la característica condensación y fragmentación del 

material nuclear en este proceso; además los organelos dentro de vesículas 

mantuvieron su morfología normal (Fig.7a). En todas las preparaciones 

observadas no se apreciaron vesículas de secreción como en los cuerpos lúteos 

normales. 

Al comparar la observación directa de los cuerpos lúteos con la microscopía y los 

niveles de progesterona, todos los animales a excepción de uno coincidieron en la 

clasificación de cuerpo lúteo normal o en regresión. El único animal con 

diferencias fue clasificado como normal macroscopicamente, pero tanto la 

microscopía como los niveles de progesterona indicaron que había regresión 

lútea. 
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Figura1. Aspecto general del cuerpo lúteo funcional de la cabra. (A) Fotografía del cuerpo lúteo 
normal teñido con hematoxilina-eosina donde se muestran los tipos celulares predominantes que 
forman el tejido lúteo: células lúteas grandes (G) y células lúteas chicas (C). (B) Fotografía que 
muestra la presencia de capilares (flecha) entre las células lúteas. (C) Tinción tricrómica de 
Masson donde se muestra la tinción de tejido conjuntivo (azul) entre las células del cuerpo lúteo. 
Como se observa, la cantidad de tejido conjuntivo es escasa. (D) Tinción de hematoxilina-eosina 
donde se observa la condensación de la cromatina en algunas células (flechas). Escaso número de 
células presentó condensación de cromatina en la periferia del núcleo y otras presentaron el 
material nuclear completamente condensado. 400X. 
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Figura 2. Aspecto general del cuerpo lúteo en regresión de la cabra. (A) Fotografía con tinción de 
hematoxilina-eosina mostrando la disminución del tamaño celular, así como la infiltración de 
abundante tejido conjuntivo (tc) y gran número de fibroblastos (f). También se observan células con 
material nuclear condensado (mn) y vesículas de aspecto acidófilo (va) que probablemente 
correspondan a la compactación del producto de secreción de las células. (B) Tinción tricrómica de 
Masson mostrando la abundante infiltración de tejido conjuntivo (tc) y fibroblastos (f). Las células 
presentan su material nuclear (mn) condensado. (CyD) Fotografías teñidas con hematoxilina
eosina donde se observa fragmentación celular evidenciada por la presencia de cuerpos 
apoptóticos (ca) de aspecto basófilo. 400X. 
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Figura 1, Ultraestructura de las células lúteas grandes de la cabra. (a) Micrografía mostrando el 
aspecto general de una célula lútea grande, donde se observa un núcleo esférico (N) con su 
cromatina laxa y un nucleolo prominente (n). También se observan abundantes mitocondrias (m) 
distribuidas en todo el citoplasma y un fibroblasto (f). (B) Micrografía que muestra la gran cantidad 
de reticulo endoplásmico liso (rel) en las células grandes. Así mismo se observa un gran número 
de mitocondrias (m). (e) Micrografia a mayor aumento mostrando el retículo endoplásmico liso 
(rel), aparato de Golgi (AG) y las mitocondrias (m) en el citoplasma de las células grandes. (O) 
Micrografía que muestra algunas gotas de lípidos (1), reticulo endoplásmico rugoso (rer), vesiculas 
de secreción (vs) y lisosomas (Ii) en la célula lútea grande. Barra = 1~. 
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Figura 2. Ultraestructura de las células lúteas chicas de la cabra. (A) El núcleo de las células 
chicas (N) presentó una cromatina más condensada principalmente en la periferia en comparación 
con el de las células grandes. En el citoplasma se observa gran cantidad de retículo endoplásmico 
rugoso (rer). También se observan escasas mitocondrias (m) y un número reducido de fibras de 
colágeno (col) entre las células lúteas. (B) Micrografia de un capilar donde se observan varios 
eritrocitos (e) y células endoteliales (ce). La micrografia también muestra un fibroblasto (1) y fibras 
de colágeno (col). Barra = 1 (.l. 
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Figura 3. Ultraestructura del cuerpo lúteo en regresión de la cabra. (A) Micrografía mostrando dos 
células lúteas chicas normales, rodeadas por células en proceso de degeneración. Las 
mitocondrias de este último tipo de células se observan más electrolúcidas (punta de flecha) y el 
citoplasma presenta gran cantidad de lipidos (1). (B) Micrografía mostrando vesículas 
autofagocítícas (AF) las cuales presentan en su interior material electrodenso. Obsérvese el 
agrupamiento de las mitocondrias (punta de flecha) y la gran cantidad de lipidos (1).Barra = 1~. 



Figura 4. Micrografia a gran aumento mostrando una vesicula fagocitica dentro de un macrófago. 
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Figura 6, Células lúteas en regresión. (A) Fragmentos celulares conteniendo mitocondrias en 
degeneración (punta de flecha) y vesiculas vacías o con fragmentos de material nuclear 
(asterisco), (B) Micrografía a menor aumento con células aparentemente normales (asterisco) y 
entre ellas una gran cantidad de material degenerado (punta de flecha), asl como fibras de 
colágeno (col). Barra = 1~. 



:" , .•• ";': '" ,.J • 

''', 

." 

.' /1 
' " I . , . 

. . 
7 

Figura 7. Micrografía mostrando el material nuclear condensado característico de las células en 
apoptósis (cabeza de flecha). Barra = 1¡J. 



V. Discusión. 

En este estudio la respuesta a la sincronización de los animales superovulados fue 

superior a la obtenida por Armstrong et al.,(1983b)15, Armstrong et al.,(1983c)18, 

Nowshari et al.,(1995)4 y Pendleton et al., (1992)2, pero fue menor a lo obtenido 

por Senn y Richardson (1992)5, quienes lograron hasta un 100% de celos 

sincronizados. 

Al tomar en cuenta las características macroscópicas de los cuerpos lúteos se 

observó que hubo una diferencia significativa entre grupos para los cuerpos lúteos 

de aspecto normal ( P< .05 ); esta diferencia se mantuvo ( P<.05 ) para los 

cuerpos lúteos en regresión. Los promedios de ambos grupos demuestran que la 

incidencia de cuerpos lúteos en regresión en el grupo tratado fue mucho mayor 

que en el grupo testigo. 

Al comparar el porcentaje de cuerpos lúteos en regresión en el grupo tratado 

(63.1%) con otros trabajos, se observa que es superior al 35% obtenido por 

Pintado et al., (1996)11 y al 27% de Tervit et al., (1986)8 ambos habiendo utilizado 

también FSH porcina, aunque es menor al 87.5% encontrado por Armstrong et al., 

(1987)21 cuando se utiliza eCG para el tratamiento superovulatorio. Sin embargo, 

no hay que olvidar que este fenómeno ocurre más frecuentemente cuando se 

utiliza eCG (2,7), por lo que el porcentaje encontrado en el grupo tratado es 

notoriamente mayor al 22.2% del grupo testigo el cual se aproxima a los valores 

encontrados por los primeros autores. 

Para aquellos animales que mostraron ambos tipos de cuerpo lúteo no existió 

diferencia significativa entre los grupos, el 26.3% del grupo tratado es similar al 

22% observado por Pendleton etal., (1992¡2, pero el 11.1% del grupo testigo es 

notoriamente menor a lo obtenido por estos autores, la observación simultánea de 

ambos tipos de cuerpo lúteo al parecer no es muy frecuente ya que la información 

al respecto es escasa. 

Al realizar la comparación de medias para cuerpos lúteos totales, no existió 

diferencia significativa entre los grupos (Cuadro 2), siendo ligeramente menores 

los promedios de ambos grupos, al obtenido por Armstrong et al., (1983a)14 con 

16.1± 0.8 ovulaciones; son prácticamente iguales para el caso del grupo testigo 
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con los resultados de Pendleton et al., (1992)2 (14.7 ± 2.5) y muy similar a lo 

obtenido por Nowshari et al.,(1995)4 (11.3 ± 1.6) cuando se compara con el grupo 

tratado. Por último, los promedios obtenidos en ambos grupos son mayores al 

8.80 encontrado por Goel y Agrawal (1990)70. 

Al analizar estos resultados se confirma que existen variaciones en la respuesta 

aun cuando los tratamientos superovulatorios son muy similares, por otro lado, 

cuando se han buscado alternativas como la utilización conjunta de FSHp y hCG 

para mejorar la tasa ovulatoria los resultados han sido igualmente variables, 

Taneja et al., (1991 )71 obtuvieron 10.33 ± 1.60 ovulaciones siendo superiores los 

promedios obtenidos en ambos grupos de este estudio. Saharrea (1996f2 obtuvo 

un promedio de 15.05 ± 1.7 cuerpos lúteos totales cuando utilizó eCG en la 

superovulación y un tratamiento adicional de hCG; en un segundo experimento 

además de eCG administró GnRH obteniendo un promedio de 11.1 ± 1.6. El 

primer caso es similar a lo obtenido en el grupo testigo y en el segundo caso 

ligeramente menor al grupo tratado. Existen varios estudios (Batt et al., 199316
, 

Selgrath et al.,199073
, Armstrong et al., 19872\ Walker et al., 198674 y Beckers et 

al., 199075
) donde las variaciones en la respuesta ovulatoria se dan incluso cuando 

se utilizan diferentes gonadotropinas, dosis, frecuencias de aplicación y hormonas 

complementarias, pero se puede observar que los valores obtenidos en la tasa de 

ovulación, traducidos como el número de cuerpos lúteos totales está dentro de la 

gran variabilidad en la respuesta. 

Con respecto a los cuerpos lúteos en regresión y a los cuerpos lúteos de aspecto 

normal, se observó en el caso de los primeros el valor más alto para el grupo 

tratado (8.5 ± 1.66) y el menor para el grupo testigo (3.6 ± 1.56). Los cuerpos 

lúteos normales obtuvieron el valor más alto para el grupo testigo (10.7 ± 1.95) y el 

menor para el grupo tratado (4.2 ± 2.08). 

Al analizar nuevamente el trabajo de Pendleton et al., (1992)2, ellos obtuvieron un 

promedio de 12.7 ± 2.6 de cuerpos lúteos normales y un 2.0 ± 1.6 en regresión. En 

este estudio el grupo testigo se comportó de manera similar a lo encontrado por 

estos autores, sin embargo, el grupo tratado tuvo promedios elevados de cuerpos 

lúteos en regresión, con una tendencia similar a los trabajos donde se utiliza eCG. 
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Es importante resaltar que los tratamientos superovulatorios, así como el manejo 

en ambos grupos fueron idénticos, lo que confirma nuevamente que la variabilidad 

individual en la respuesta es un aspecto que se debe tomar en cuenta. 

La cantídad promedio de folículos entre los grupos no tuvo diferencia significativa, 

tanto el valor para el grupo testigo (5.8 ± 1.8) como para el grupo tratado (5.8 ± 

1.7) fueron menores al promedio obtenido por Krisher et al., (1994)76 donde 

utilizaron FSH para el tratamiento superovulatorio (22.1 ± 3.2), quienes además 

tuvieron un grupo en el que adicionaron GnRH con el fin de sincronizar la 

ovulación y obtuvieron un promedio de 10.9 ± 2.9 folículos. Nowshari el al., 

(1995)4 trabajando 3 grupos de animales con diferentes porcentajes de LH en la 

preparación de FSH-p obtuvieron valores promedio de entre 0.7 y 0.8 folículos. En 

este aspecto nuevamente se obtienen valores extremos sin una explicación clara. 

Del total de animales en los que se realizó el lavado uterino no existió diferencia 

significativa ( P>.05 ) entre grupos en los porcentajes de cabras en las que se 

pudo recuperar alguna estructura (88.8% grupo control y 84.2% grupo tratado). En 

el caso de la cabra, Armstrong el al., (1987)21 indican que la recuperación 

embrionaria en animales lavados al día 6 ó 7 excede el 75% en aquellos animales 

que mantienen el cuerpo lúteo, mientras que para aquellos con regresión 

prematura esta por debajo del 25%. Los porcentajes encontrados en ambos 

grupos están por arriba del porcentaje considerado por estos autores cuando el 

cuerpo lúteo se mantiene funcional. 

El promedio de estructuras totales para ambos grupos (Cuadro 2) no tuvo 

diferencias significativas ( P>.05 ) sin embargo los valores promedio obtenidos en 

los dos grupos son inferiores al 13.3 ± 0.7 de Armstrong el al., (1982)13 cuando el 

lavado se realizó entre los 2-4 días posteriores al estro y al 13.6 ± 8.3 de Selgrath 

el al., (1990)73 quienes utilizaron 20 mg de FSH-p en el tratamiento 

superovulatorio ni al 10.17 ± 1.27 de Taneja el al., (1991)71 que realizaron la 

colección del oviducto a las 45 horas después de finalizado el celo. Por otro lado, 

los promedios obtenidos son ligeramente menores al promedio de 8.1 ± 1.9 

encontrado por Nowshari el al.,(1995)4 lavando entre el día 5-6 posterior al estro y 

muy similares al 7.0 de Goel y Agrawal (1990/° y al 7.3 ± 5.0 de Selgrath el al., 
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(1990)73, cuando el lavado se realizó entre 72-79 horas después de interrumpir el 

tratamiento con un progestágeno y de haber utilizado 24 mg de FSH-p para 

superovular. 

Pintado et al., (1996)11 señalaron que en cabras con regresión lútea prematura, el 

promedio de estructuras recuperadas fue de 1.2 ± 0.6, mientras que en cabras con 

cuerpo lúteo de aspecto normal fue de 8.9 ± 0.9 cuando el lavado se realizó al día 

6. Los promedios obtenidos en ambos grupos de este estudio son menores al 

encontrado por estos autores cuando se observaron cuerpos lúteos funcionales; 

sin embargo, los dos grupos tienen promedios muy superiores al señalado para 

cuerpos lúteos en regresión. Cuando se consideró el efecto del tratamiento 

únicamente en los animales con falla lútea, el promedio encontrado por estos 

mismos autores en animales con regresión lútea es muy similar al encontrado en 

el grupo testigo (1.3 ± 1.32), pero este valor de referencia es muy inferior al 

observado en el grupo tratado en animales con regresión lútea (6.3 ± 0.83). 

Armstrong et al., (1982)13 mencionan que la tasa de recuperación se incrementa 

cuando el lavado se realiza entre el día 2 y el día 4; los mismos Armstrong et al., 

(1983) 18 encontraron tasas bajas de recuperación cuando el lavado se realizó 

entre el día 6-8; Taneja et al., (1991)71 mencionan que conforme pasa más tiempo 

a la colección, la recuperación embrionaria es menor. Sin embargo es importante 

la comparación de los resultados obtenidos, con los de Selgrath et al., (1990)73 

(7.3 ± 5.0 estructuras) quienes utilizaron 24 mg de FSH-p y realizaron el lavado 

entre las 72 y 79 horas de descontinuado el tratamiento sincronizador, aún cuando 

existe una diferencia aproximada de 3 días a la colección. 

Con respecto a embriones transferibles, en un trabajo realizado por Armstrong y 

Evans (1983)14, donde compararon la utilización de 18 mg de FSH-p divididos en 

varias aplicaciones, con una sola dosis de entre 750-1000 U.I. de eCG , el 94.9% 

de las cabras programadas como donadoras dieron embriones transferibles 

mientras que en este estudio fue en el 77.7% de las cabras del grupo testigo, 

disminuyendo al 73.6% en el grupo tratado. Aunque ambos valores son menores, 

es importante resaltar el porcentaje obtenido en el grupo tratado, en especial dado 

que un alto porcentaje de estos animales mostró cuerpos lúteos en regresión. 

54 



No existió diferencia significativa (P >.05) para los promedios de embriones 

transferibles de ambos grupos (Cuadro 2). Al comparar los promedios obtenidos 

con los resultados de Taneja et al., (1991)71 quienes encontraron un promedio de 

9.83 ± 1.08 embriones transferibles colectando a las 45 horas posteriores al estro, 

se observa una diferencia notable. Sin embargo al compararlos con lo encontrado 

por Nowshari et al.,(1995)4 (6.6 ± 1.9) lavando entre el día 5 y 6, son muy similares 

a los promedios del grupo testigo y ligeramente mayores a los del grupo tratado; 

un comportamiento parecido se encontró con los resultados de varios autores: 

Pendleton et al., (1992)2 lavando entre el día 5 y 7 posterior al estro obtuvo un 6.7 

± 1.5 de embriones transferibles. Sal! et al., (1993)16 encontraron promedios de 

6.2 y 7.4 en dos grupos tratados con 16 mg FSHp realizando la colección entre 4 y 

9 días posteriores al estro y por último Goel y Agrawal (1990fo utilizando también 

FSHp obtuvieron un promedio de 5.11 embriones transferibles. 

Pintado et al., (1996)11 obtuvieron una recuperación de embriones transferibles 

promedio de 0.5 ± 0.4 en cabras con regresión lútea prematura, mientras que para 

aquellas con cuerpo lúteo de aspecto normal obtuvieron un promedio de 5.5 ± 0.9 

realizando el lavado al día 6. Al comparar los resultados de estos autores con los 

del grupo testigo, este tuvo un promedio ligeramente mayor al del grupo con 

cuerpos lúteos funcionales, mientras que para los animales tratados con esponja 

vaginal el promedio fue ligeramente menor al obtenido en el grupo con cuerpos 

lúteos funcionales y muy superior al grupo con cuerpos lúteos en regresión. 

En forma general se puede observar que los promedios obtenidos para embriones 

transferibles no son muy diferentes de los encontrados por otros autores en ambos 

grupos. Aun cuando la presentación de cuerpos lúteos en regresión fue notable en 

el grupo tratado, al analizar los resultados que pudieran verse afectados por la 

presencia de estas estructuras, se observa que tanto la cantidad de estructuras 

totales como los embriones transferibles recuperados no tuvieron diferencia 

significativa (P >.05) entre los grupos. La razón por la cual se hace énfasis al 

trabajo de Pintado et al., (1996)11 es debido a que ellos comparan los resultados 

obtenidos en animales con cuerpo lúteo normal y cuerpo lúteo en regresión y ya 

que el grupo tratado tuvo un alto porcentaje de animales con cuerpos lúteos en 
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regresión (63.1 %) Y animales en los que los ovarios presentaran cuerpos lúteos 

mixtos (26.3%), es decir tanto normales como de regresión se considera que los 

valores obtenidos no fueron deprimidos severamente por esta condición, ya que 

en el 90.9% de los animales con cuerpo lúteo en regresión se recuperó alguna 

estructura. Nuevamente considerando el análisis donde se evaluó el efecto del 

tratamiento sobre los animales con falla lútea, se observa que el grupo tratado con 

FGA tuvo un promedio de 4.5 ± 0.85 embriones transferibles, superior al 

encontrado por Pintado et al (1996)11 cuando hay regresión lútea y muy similar al 

promedio de los animales con cuerpo lúteo de aspecto normal. 

Battye et al., (1988)26 mencionan que la regresión lútea temprana resulta en bajas 

tasas de recuperación embrionaria. Citando nuevamente a Armstrong et al., 

(1987)21 ellos mencionan que en aquellos animales con regresión prematura la 

recuperación embrionaria está por debajo del 25%. Schiewe et al., (1991)77 

trabajando con ovejas determinaron que cuando estas presentan regresión lútea 

prematura, no es posible recuperar embriones. Todo lo anterior es apoyado por 

Pintado et al., (1996)11 quienes precisan que la regresión prematura hace que los 

resultados sean más variables. 

Los niveles de progesterona son indicativos de la actividad del cuerpo lúteo. Al 

observar los valores promedio de progesterona a lo largo del muestreo (Cuadro 3), 

se observa que los niveles progesterona alcanzan valores altos en un corto lapso, 

lo que contrasta con lo observado por Pathiraja et al., (1991)78 en cabras no 

superovuladas, donde el tiempo promedio que tardó la progesterona en elevarse 

de niveles basales a más de 2ng/ml fue de 5.48 días, incrementándose el tiempo 

para cabras con ovulaciones simples y evidenciando que aquellas con ovulaciones 

dobles o triples tiene valores totales más altos que las de ovulación simple. 

McClellan et al., (1975f9 y Sharma et al., (1993)80 encontraron que los niveles de 

progesterona son consistentemente mayores en borregas superovuladas, 

coincidiendo los resultados de este estudio con ambos autores. 

Ryot et al., (1992)81 mencionan que los niveles de progesterona plasmática son 

indicativos de la actividad del cuerpo lúteo, por lo que estos autores proponen que 

su estimación, puede ayudar a la detección de la respuesta superovularoria. 
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Cuando se compara el grupo testigo y el grupo tratado se observa que existen 

diferencias significativas en los niveles de progesterona a partir del décimo 

muestreo que corresponde al muestreo vespertino del quinto día (día O = día del 

celo), las diferencias se mantuvieron hasta el día de la colección (día 6 ó 7) 

marcando una tendencia descendente en los niveles de progesterona para el 

grupo tratado que se relaciona con el alto porcentaje de animales con regresión 

lútea prematura. Price (1995)9, menciona que la falla lútea se refleja en los niveles 

de progesterona plasmática, donde después de un incremento inicial que coincide 

con la formación del cuerpo lúteo hay una caída súbita a los 3 ó 4 días. 

McClellan et al., (1975)79, encontraron que los niveles de progesterona en 

borregas superovuladas empiezan a incrementarse en el tercer día posterior a la 

ovulación, lo que coincide con la elevación de los niveles de progesterona en 

ambos grupos en el muestreo matutino del tercer día (quinto muestreo). 

Con respecto a la disminución en la progesterona del grupo tratado, que se hizo 

evidente en el promedio matutino del día 5 (Cuadro 3) es similar en tiempo a lo 

mencionado por Stubbing et al., (1986)67 quienes señalan una disminución en las 

concentraciones de progesterona al día 3 posterior a la ovulación en cabras que 

experimentan falla lútea temprana. Battye et al., (1988)26 así como Gilbert et 

al.,(1990)58 sugieren que la regresión lútea inicia alrededor del día 3 ó 4 después 

de quitar el tratamiento sincronizador. Tanto Borque et al., (1993)63 como Schiewe 

et al., (1991)77 encontraron que la regresión prematura se hace evidente en el día 

4 posterior al retiro del tratamiento sincronizador, pero que los niveles de 

progesterona al día 3, son menores a los de una función lútea normal. 

Es importante señalar que aunque en este trabajo hubo un alto porcentaje de 

cabras con regresión prematura en el grupo tratado no fue la totalidad de ellas, por 

lo que es importante mencionar que de manera individual en ambos grupos hubo 

animales en los que la disminución en la progesterona plasmática se hizo evidente 

desde el muestreo matutino del cuarto día (muestreo 7) pero en la mayoría de los 

animales con regresión lútea temprana la disminución se hizo clara después del 

octavo muestreo (día 4). 
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Sharma et al., (1993)80 encontraron en borregas superovuladas, que la 

recuperación embrionaria fue más alta cuando los niveles de progesterona se 

mantenían, obteniendo un 5.75 ± 0.63 de estructuras totales y un 4.75 ± 0.95 de 

embriones transferibles, en comparación con aquellas que muestran perfiles 

anormales donde se obtuvo un promedio de 2.50 ± 0.50 tanto para estructuras 

totales como para embriones transferibles, destacándose una disminución notoria 

en ambos promedios. Al comparar estos resultados con ambos grupos, es 

importante resaltar que en el grupo testigo donde el porcentaje de cuerpos lúteos 

en regresión fue menor y donde los niveles de progesterona se mantuvieron e 

incrementaron hasta el día de la colección, los promedios de estructuras totales y 

embriones transferibles son mayores a los obtenidos por Sharma et al., (1993)80 

en borregas. Mientras que en el grupo tratado donde los niveles promedio de 

progesterona fueron descendiendo hasta el día de la colección, los valores para 

estructuras totales y embriones transferibles fueron superiores a lo encontrado por 

estos autores en borregas, pero además no tuvieron diferencia significativa con 

respecto al grupo testigo. 

Borque et al., (1993)63 han mostrado que aquellos animales con un decremento 

significativo en las concentraciones de progesterona no proveen embriones. 

Stubbing et al., (1986)67 señalan que en cabras que sufren falla lútea temprana se 

observa un incremento de corta duración en las concentraciones de progesterona 

seguida de una drástica disminución a valores basales (menos de 1 ng/m) como la 

observada en este estudio en todos los animales con regresión lútea prematura, y 

como la observada por Sureshkumar et al., (1993)82 entre los días 9-13 de un ciclo 

normal en pequeños rumiantes. Price (1995)9 señala que una reducción en la 

secreción de progesterona durante los primeros días después de la ovulación se 

considera detrimental para la migración de los embriones del oviducto hacia el 

útero. La regresión prematura de los cuerpos lúteos con la consiguiente caída de 

los niveles de progesterona se ha asociado a una disminución en la recuperación 

embrionaria por anormalidades en el transporte (4, 18, 26, 63) que provocan la 

expulsión anticipada de estos. Por otro lado Asworth et al. (1989)'0 revelaron una 
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asociación entre diferencias en la concentración de progesterona plasmática y la 

sobrevivencia del embrión en ovejas servidas naturalmente. 

Holst y Braden, (1972)83 generaron información que sugiere que el tratamiento 

con estrógenos o progesterona puede interferir con el tránsito normal del cigoto, 

por lo que es posible que el balance entre estas dos hormonas ováricas sea 

importante en la regulación del transporte. 

En este trabajo los niveles de progesterona fueron reflejo del estado en que se 

encontraba el cuerpo lúteo, pudiéndose utilizar los perfiles plasmáticos de 

progesterona para identificar aquellos animales con regresión lútea temprana 

como lo menciona Borque et al. (1993)63. 

Tomando en cuenta lo anterior se puede observar que los animales del grupo 

tratado, aun con un alto porcentaje de ellos con regresión prematura del cuerpo 

lúteo, apoyada por la disminución de los niveles de progesterona aportaron un 

promedio de estructuras totales y de embriones transferibles similar al grupo 

testigo, producto del tratamiento con el progestágeno. 

Borque et al., (1993)63 sugieren que la administración exógena de progesterona 

podría usarse en la regresión temprana. Al contrario de lo que observaron 

Armstrong et al. (1982)13 quienes. señalan que no se mejora la recuperación 

embrionaria en hembras con regresión lútea prematura cuando se utilizó un 

progestágeno al día 3. 

Gilbert et al., (1990)58 utilizaron meglumina de flLlnixin y un dispositivo intravaginal 

conteniendo progesterona realizando. la colección de manera no quirúrgica y 

lavando al día 6 obtuvieron tasas de recuperación del 79.0% y 86.9% 

respectivamente, siendo estos resultados muy similares a los obtenidos en el 

grupo tratado de este estudio, aun cuando los porcentajes de regresión lútea 

prematura en el. trabajo de estos autores fueron menores (3.3 y 8.6% 

respectivamente). Estos mismos autores recomiendan el uso del dispositivo 

intravaginal como una medida útil para afrontar el problema de la regresión lútea 

temprana, ya que requiere manejar a I.a donadora una sola vez. 

Odensvik et al., (1994)84 mencionan que la meglumina de flunixin pudiera ser 

benéfica en la transferencia embrionaria para m¡mtener el cuerpo lúteo durante un 

59 



periodo crítico. Sin embargo, su administración es prolongada requiriendo para 

ello mas de una aplicación al día. 

Stubbing et al., (1986)67 mencionan que el momento óptimo de colección es al día 

6 ó 7 después de la monta o inseminación, por lo que los niveles de progesterona 

deben mantenerse por lo menos 6 días. 

Por otro lado, Pope et al. (1995)85 utilizando animales no superovulados, sugieren 

que la administración de progesterona exógena estimula el crecimiento de los 

blastocitos. 

No hay una explicación clara para el elevado porcentaje de animales con 

regresión lútea en el grupo tratado, sin embargo, varios autores ( Loy et al 

(1960)86, Woody et al (1967)87, Ginther et al (1970)88, Ballista et al (1984)89, Garret 

et al (1988)90, Burns et al (1993)91 ) han demostrado que la administración de 

progesterona posterior al estro afecta la función del cuerpo lúteo en animales 

ciclicos. 

Loy et al (1960)86 observaron un efecto detrimental sobre el cuerpo lúteo cuando 

se inyectaba progesterona un día después del estro; estos autores propusieron 

que la administración de progesterona tiende a deprimir la actividad de la LH, 

inhibiendo su liberación de la hipófisis, resultando en la formación de un cuerpo 

lúteo con pobre desarrollo y mantenimiento de su función. 

Woody el al (1967)87 encontraron que la administración de progesterona (25 

mg/día) hacia el final del primer día del estro (día O) y hasta el día 6, redujo 

significativamente la duración del ciclo estral en la oveja (16.5 días para el grupo 

control v.s. 12.7 días para el grupo tratado) ; esta reducción coincidió con 

disminución en el tamaño del cuerpo lúteo. 

Ginther et al (1970)88 también obtuvieron una disminución en la duración del ciclo 

estral en la vaca después de administrar progesterona después del celo; en esta 

especie el ciclo se acorto significativamente cuando se inicia la administración a 

partir del día O y hasta el día 2, concluyendo que la administración debe iniciar 

antes del día 3 para obtener dicho acortamiento. Estos autores propusieron que 

este fenómeno además de involucrar un efecto inhibitorio sobre el mecanismo 
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luteotrópico, tiene un efecto estimulante local del mecanismo luteolítico útero

ovárico. 

Battista et al (1984)89 encontraron una disminución en la duración del ciclo estral 

cuando administraron progesterona del día O al día 3 en becerras Holstein (13.2 ± 

1.40 días), notando además un decremento en la concentración plasmática de 

hormona luteinizante. Sin embargo estos autores concluyen que las 

concentraciones disminuidas de LH al parecer no inhiben la secreción de 

progesterona por parte del cuerpo lúteo recién formado; esta conclusión se basó 

en el hallazgo de que las concentraciones plasmáticas de progesterona en las 

becerras tratadas con progesterona eran similares a los valores del grupo control 

al día 6 del ciclo. Al parecer la reducción en el soporte luteotrópico por efecto de la 

progesterona durante la etapa de formación del cuerpo lúteo, no era el mecanismo 

por el cual se ejercía el efecto de disminución en la duración del ciclo. 

Garret et al (1988)90 señalan que en vacas con acortamiento en la duración del 

ciclo estral por efecto de la administración exógena de progesterona, hubo una 

disminución en la progesterona plasmática que coincidió con la liberación pulsátil 

de prostaglandina F2a, concluyendo que la administración exógena de 

progesterona, estimula la maduración temprana del mecanismo de secreción 

endometrial de PGF2a. 

Ottobre et al (1980)92 sugieren que la progesterona estimula la liberación temprana 

de PGF2a uterina en la oveja causando la regresión prematura del cuerpo lúteo, 

además señalan que la administración de progesterona poco tiempo después de 

la ovulación parece no afectar el desarrollo y la capacidad esteroidogénica del 

cuerpo lúteo. 

Aún cuando en el grupo tratado la administración de un progestágeno hubiese 

tenido algún efecto nocivo sobre la función lútea, el tratamiento demostró tener un 

efecto positivo sobre la recuperación embrionaria en animales con regresión lútea 

temprana. 

En el caso de cabra no existe información similar a la generada por Ginther et al 

(1970)88 en la vaca, acerca del día en que se inicia el tratamiento con 

progesterona exógena, estos autores encontraron que al iniciarlo entre el día 3 y 5 

61 



no se acorta significativamente la duración del ciclo estral. En la cabra 

superovulada la regresión prematura del cuerpo lúteo ocurre alrededor del día 4, 

por lo que el tratamiento iniciado al día 3, quiza sea más conveniente. Sin 

embargo como ya se menciono anteriormente, Armstrong et al. (1982)13 señalan 

que no se mejora la recuperación embrionaria en hembras con regresión lútea 

prematura cuando se utiliza un progestágeno al día 3 .. 

Las observaciones producto de las correlaciones, muestran que el mantenimiento 

de los niveles de progesterona se refleja en un incremento de las estructuras 

totales y embriones transferibles. Sharma et al., (1993)80 mostraron que la 

respuesta superovulatoria en animales con valores normales y anormales de 

progesterona es similar, sin embargo la recuperación embrionaria varía. 

Al estudiar la estructura del cuerpo lúteo normal en ovinos, Rodgers et al. (1984)34 

señalan que las células lúteas grandes ocupan la mayor proporción del tejido 

lúteo, lo cual coincide con lo observado en este estudio (Fig.1A); y con las 

características generales del cuerpo lúteo ovino encontradas por ·Q'Shea et al. 

(1979)37, pudiendo agregar que en este trabajo se distinguió además un delgado 

margen de cromatina en las células lúteas grandes y que el núcleo de la células 

chicas se tiñó más basófilamente (Fig.1A y 1 B), aunque es importante mencionar 

que Q'Shea et al. (1979)37 utilizaron azul de toluidina para la tinción. 

En algunas muestras ocasionalmente se observaron células con la cromatina 

condensada o con un mayor margen de condensación de esta en la periferia del 

núcleo que posiblemente correspondan a células en estado de apoptosis (Fig.1 O), 

lo anterior se apoya en lo señalado por Netl et al. (1976)93 donde de acuerdo con 

el concepto de apoptosis, la condensación y/o marginación nuclear, no ocurre 

sincrónicamente dentro de un tipo celular, ya que algunas células parecen 

normales mientras que otras ya han sufrido la condensación o marginación 

nuclear. Además McCormack et al., (1998)94 señalan que desde la perspectiva del 

gran número de células del cuerpo lúteo sería comprensible que algunas células 

lúteas mueran como un evento puramente aleatorio. 

Con respecto a los cuerpos lúteos en regresión, una característica notoria fue la 

infiltración de tejido conjuntivo que se hizo evidente con la tinción tricrómica de 
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Masson (Fig.2B). Los cuerpos lúteos normales mostraron una escasa cantidad de 

tejido de sostén (Fig.1 e) a diferencia de aquellos en regresión; esto último 

coincide con lo observado por Umo (1975)43 en la oveja. Además del tejido 

conjuntivo, se observó una notoria disminución del tamaño celular sobre todo en el 

de las células grandes (Fig.2A) como la descrita por Braden et al. (1988)36 durante 

la luteólisis inducida por prostaglandina F2alfa en la oveja, donde hay una 

disminución en el diámetro de las células lúteas grandes sin asociarse a pérdida 

celular. 

La disminución en el tamaño celular coincide con los hallazgos de Gemmell et al. 

(1976)41 pero contrasta con Farin et al. (1986)38 así como con Schiewe et al. 

(1991)77 quienes apoyan la pérdida celular. La desorganización del componente 

celular (Fig.2e) también fue descrita por Gemmell et al. (1976)41 y señalan que no 

se restringe a las células lúteas, sino que involucra otros tipos celulares. Umo 

(1975)43 trabajó con cuerpos lúteos de ovejas al día 15 del ciclo, evidenciando 

también desorganización celular y disminución en el tamaño de la célula, lo que da 

el aspecto de mayor espacio intercelular y dificultad para diferenciar los tipos 

celulares como lo señalan Sawyer et al. (1995)39. Q'Shea et al. (1977)42 

confirmaron estos hallazgos en ovejas cíclicas al día 14 ó 15, pero además 

describen un incremento en la cantidad de lípidos, así como cambios nucleares 

predominantemente aglutinación y marginación de cromatina, como la observada 

en los cuerpos lúteos en regresión de este trabajo (Fig.2a y 2B). Gaytan et al. 

(1998)95 también identificaron diferentes estadios en los signos de apoptosis en un 

mismo tejido. 

Al igual que en el caso del tejido normal, donde se observaron escasas células en 

apoptosis, en el tejido lúteo en regresión hubo escasas células funcionales (Fig. 

2B Y 2e), apoyando nuevamente el concepto de la falta de sincronía en estado 

celular en un mismo tejido. 

Ultraestructuralmente, las características de las células lúteas grandes y chicas 

consideradas normales en este estudio (Fig.1A.B y 2A) coinciden en forma general 

con lo descrito por Braden et al. (1988)36 y por Q'Shea et al. (1979)37 en ovejas. 
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Se aprecian diferencias notables con respecto a la heterocromatina adherida a la 

membrana nuclear de las células chicas. Esta heterocromatina podría 

considerarse como un signo indicativo de apoptosis (Juengel et al. 1993)57. 

O'Shea (1979)37 observó gotas de lípídos en pequeñas cantidades excepto 

cuando había regresión lútea, lo que coincide con este trabajo. Tomando en 

cuenta en las células lúteas grandes de apariencia normal la abundancia de R.E.L. 

(Fig.1 e) concuerda con O'Shea (1979)37 y Farin (1986)38 la cual es justificada por 

su función esteroidogénica. 

La morfología de las mitocondrias fue variable, tendiendo a ser redondas u ovales 

con crestas tubulares y matriz electrodensa (Fig.1 e). Webley et al. (1990)96 hacen 

referencia a la forma de la mitocondria, la cual puede reflejar diferencias en la 

producción de progesterona. Estos autores mencionan que la presencia de crestas 

tubulares, como la observada en el estudio, esta asociada con un incremento en la 

producción de progesterona después de la ovulación. Esta característica de las 

crestas mitocondriales es también descrita por O'Shea (1979)37. 

Las vesículas secretoras observadas en las células grandes (Fig.1 e) coinciden 

con los gránulos electrodensos rodeados de membrana descritos por O'Shea et al. 

(1979)37 así como por Farin et al. (1986)38. 

Gemmell et al., (1976)41 han producido evidencia que sugiere que la producción de 

progesterona en las células lúteas grandes en la oveja puede involucrar la 

liberación de gránulos citoplasmáticos. 

Las células lúteas grandes presentaron lisosomas, según Gemmell et al. (1976)41 

estas estructuras están presentes en todas las etapas del ciclo, sin mostrar 

incrementos en una etapa en particular. 

El retículo endoplásmico rugoso se presentó en forma escasa (Fig.1 e), lo que 

podía coincidir con los hallazgos de O'Shea (1979)37 y Farin (1986)38 quienes 

hablan de acúmulos aislados de retículo endoplásmico rugoso. 

Por otro lado las células chicas, como característica notable, tuvieron una gran 

cantidad de retículo endoplásmico rugoso (Fig.2B). O'Shea et al. (1979)37 

mencionan que estas células contienen gran cantidad de retículo endoplásmico 

del tipo predominantemente tubular con escasos ribosomas; esta última 
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característica podría haber causado confusión en la clasificación del retículo 

endoplásmico en este estudio, ya que el retículo endoplásmico en estas células es 

predominantemente liso. Estos mismos autores mencionan que la presencia de 

estos ribosomas junto con su distribución irregular, resulta en secciones que 

muestran contornos donde membranas rugosas se continúan con lisas; sin 

embargo, también señalan que las dos formas de membranas están tan 

íntimamente mezcladas que describirlas por separado sería difícil y proponen que 

los ribo$omas en la membrana del retículo endoplásmico de las células chicas, 

podrían representar sitios de síntesis de membrana, asociados con la 

reorganización de membranas en células estructuralmente estables. El trabajo de 

estos autores se realizó con cuerpos lúteos normales tomados en diferentes 

etapas del ciclo estral y de la gestación en la oveja. 

La ultraestructura de los cuerpos lúteos en regresión, mostró un predominio de 

células lúteas en regresión. Schiewe el al. (1991)77 han encontrado que para el día 

6 posterior a la ovulación, la integridad lútea y la viabilidad celular estaba ausente 

en borregas con regresión prematura del cuerpo lúteo. La abundancia de lípidos 

observada en las muestras de tejido lúteo en regresión fue descrita por Gemmell 

el al. (1976)41 quienes señalan que las gotas de lípidos, raramente vistas en la 

célula funcional, están presentes en abundancia al día 15 del ciclo en la oveja con 

marcada degeneración lútea; estos mismos autores, apoyados por Stacy el al. 

(1976)44 y por McClellan et al. (1975f9 han propuesto que la acumulación de 

lípidos es debida a fallas en la biosíntesis de esteroides, dado que la célula es 

capaz de sintetizar lípidos, pero no de convertirlos a hormonas esteroides. 

Gemmell el al. (1976)41 encontraron que en la ultraestructura de los cuerpos lúteos 

en regresión dominaron los elementos circulares densos que contenían masas de 

restos celulares; en las muestras obtenidas para este estudio hubo coincidencia 

con estas características (Fig.4A), donde además se observó que algunos de 

estos elementos habían sido digeridos por macrófagos. 

Stacy el al. (1976)44 y Sawyer et al. (1990)45, encontraron evidencia de que al final 

del ciclo estral, las células lúteas degeneradas son removidas por macrófagos. 

Morris el al. (1984)97 señalan que la apoptosis es un proceso donde las células 

65 



nucleadas son eliminadas del tejido vivo, sugiriendo que en los tejidos las células 

que están muriendo son reconocidas y fagocitadas tan pronto como inicia la 

apoptosis, la cual parece ser un proceso abrupto y capaz de remover materiales 

potencialmente tóxicos del espacio intercelular. 

Los agrupamientos electrodensos de mitocondrias a los que se hace mención en 

este trabajo (Fig.5A) fueron descritos por Gemmell et al. (1976)41 quienes sugieren 

que son el resultado de la disminución del tamaño celular. 

Los cambios observados en REL (Fig.5B) provocan la pérdida de su función en los 

cuerpos lúteos en regresión, hecho que es afirmado por Umo (1975)43 y Net! et al. 

(1976)93. 

Los cuerpos autofagocíticos observados en el citoplasma de las células lúteas 

(Fig.6A) han sido descritos por Gemmell et al. (1976)41 en la oveja al día 15 del 

ciclo estral; estos mismos autores mencionan que constituyen el primer signo 

estructural de luteólisis, asociándolos con degradación intracelular. 

Stacy et al. (1976)44 estudiaron el efecto de la PGF2 alfa sobre la morfología del 

cuerpo lúteo en la oveja y observaron que el tratamiento, se acompaña de la 

aparición de cuerpos autofagocíticos; estos hallazgos son apoyados por Net! et al. 

(1976)93. 

Los cambios apoptóticos en el tejido lúteo han sido descritos por varios autores 

(O'Shea 197742, 198635; Net!, 197693; Sawyer, 199045; Juengel, 199357; 

McCormack, 199894) en la oveja, la vaca y hamster y coinciden con lo observado 

en la cabra (Fig.7A). Vega (1999)98 señala que la apoptosis es un proceso 

fisiológico que ocurre en los tejidos reproductores, el cual es regulado por faclores 

de producción local. 

Juengel et al. (1993)57 mencionan que los estudios en regresión del cuerpo lúteo se 

han limitado a especies en las cuales la apoptosis ocurre como un evento 

relativamente lento y que se da después que los niveles de progesterona han 

empezado a descender. 

En las preparaciones observadas no se apreciaron vesículas secretoras, lo cual 

coincide con las observaciones de Gemmell et al. (1976)41 y Net! et al. (1976)93. 

Una característica que no fue observada en este estudio es la acumulación de 
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lípidos en la ultraestructura de las células en regresión, como la descrita por Stacy 

et al. (1976)44, Nett et al. (1976)93 y Sawyer et al. (1990)45. 

En este estudio, cuando se clasificaron los cuerpos lúteos como en regresión, en 

todos los casos coincidió con una disminución de los niveles de progesterona. Nett 

et al. (1976)93 han descrito los cambios estructurales durante la luteólisis y 

mencionan que todos estos cambios se acompañan de una disminución 

precipitada de las concentraciones circulantes de progesterona. Braden et al. 

(1988)36 señalan que la luteólisis funcional se da antes que la estructural. 

McCormack (1998)94 ha sugerido que la caída en los niveles hormonales dispara 

la apoptosis siendo en este caso la progesterona la candidata, destacando 

además que hay una separación de varias horas entre la luteólisis funcional y 

estructural, proponiendo que la apoptosis es una consecuencia y no la causa de la 

regresión lútea en el hamster. Esta disociación temporal también es descrita por 

Juengel (1993)57 en la vaca. 
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VI. Conclusiones 

La regresión lútea prematura es un fenómeno que de manera práctica no puede 

evitarse, pero la aplicación de Acetato de Fluorogestona (FGA) en esponjas 

vaginales al finalizar el celo, reduce los efectos de este fenómeno en cabras 

superovuladas, mejorando la recuperación embrionaria cuando el lavado se 

realiza al día 6 o 7 posterior a la monta. Aunque al parecer predispone a una 

mayor presentación de regresión lútea. 

La descripción de las características macroscópicas de los cuerpos lúteos al 

momento de exteriorizar los ovarios es un método confiable para su clasificación. 

Las características morfológicas de los cuerpos lúteos de cabra observados tanto 

en la microscopía óptica como en la electrónica coinciden con las descripciones de 

los cuerpos lúteos funcionales y en regresión de otras especies. Así mismo se 

observó que tanto el tejido sano como aquel que sufre regresión, muestra una 

proporción mínima de células con características contrarias a las del tipo 

predominante. 

La determinación temprana de los niveles plasmáticos de progesterona puede ser 

una herramienta útil para detectar la regresión lútea prematura en la cabra. 
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